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1. Einleitung 
Die Inzidenz des malignen Melanoms steigt in der weißen Bevölkerung weltweit rasch an 
[78, 102, 108, 109, 111, 113, 184, 220]. Es gibt zahlreiche Faktoren, die die Prognose des 
Patienten beeinflussen: Tumordicke, Ulzeration des Tumors, Invasionslevel, histologi-
scher Subtyp, Lokalisation des Primärtumors, Patientenalter und -geschlecht sowie die 
regionale und systemische Ausbreitung der Erkrankung [19, 105, 106, 108, 113, 221]. 
Eine frühe Diagnosestellung und ein korrektes Staging sind entscheidend für die 
Therapieplanung und damit auch für das Überleben des Patienten. Eine Ausbreitungs-
diagnostik wird bei malignen Melanomen ab einer Tumordicke von > 1 mm empfohlen 
[106, 108]. Die wichtigsten Untersuchungen zur Detektion von Metastasen sind Sono-
graphie der regionären Lymphknoten, Sentinel-Lymphknoten-Biopsie, Röntgenunter-
suchung des Thorax, Sonographie des Abdomens sowie zusätzlich, falls erforderlich, 
Computertomographie (CT), Magnetresonanztomographie (MRT), Knochenszintigraphie, 
Positronenemissionstomographie (PET) und Laboruntersuchungen [105, 106, 108, 145, 
260]. 
CT, MRT und Sonographie bieten hauptsächlich morphologische Bildinformation und 
sind beispielsweise nicht in der Lage, Metastasen in Lymphknoten oder kleine parenchy-
male Läsionen zu erkennen, wenn sichtbare morphologische Veränderungen fehlen [10, 
45, 67, 83, 126, 176, 279, 280]. Außerdem ist die Differenzierung sichtbarer Läsionen 
bezüglich ihrer Dignität mit konventionellen bildgebenden Verfahren oft schwierig [10, 
67]. Ohne zusätzliche funktionelle Information ist die Aussagekraft der morphologischen 
Bildgebungen bei der Tumordiagnostik deshalb häufig eingeschränkt [10, 279]. 
Seit Anfang der neunziger Jahre ist es möglich, die PET als Ganzkörperuntersuchung 
durchzuführen [215]. Seitdem findet diese Methode hauptsächlich Anwendung in der 
Onkologie [20, 29, 31, 32, 70, 88, 97, 138, 143, 169, 215, 236]. Durch Einsatz des 
Radiopharmazeutikums 18F-Fluordeoxyglukose (18F-FDG) kann der gesteigerte Glukose-
metabolismus von Tumorzellen sichtbar gemacht werden [20, 32, 56, 88, 152, 236]. Beim 
Staging des fortgeschrittenen malignen Melanoms ergab sich in bisherigen Studien eine 
höhere Sensitivität und Spezifität der 18F-FDG-PET verglichen mit den konventionellen 
bildgebenden Verfahren [30, 72, 83, 99, 100, 123, 133, 176, 179, 234, 253, 257]. Die 
18F-FDG-PET ist den anderen Methoden vor allem in der Detektion von Metastasen in 
Haut und subkutanem Gewebe, in Lymphknoten und im Abdomen überlegen [99, 100, 
133, 176, 179, 234, 257]. Es existieren jedoch mehrere Limitationen für die Anwendung 
der 18F-FDG-PET. Da 18F-FDG kein tumorspezifischer Marker ist und lediglich die 
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Glukoseutilisation anzeigt, kann die 18F-FDG-Aufnahme auch in gesundem Gewebe und 
in benignen Veränderungen wie Entzündungen erhöht sein [14, 24, 32, 41, 65, 66, 89, 
192, 223, 238, 249]. Aufgrund des Fehlens hoch aufgelöster, kontrastreicher Bild-
information ist eine exakte Lokalisation von Läsionen oft nicht möglich und eine 
potenzielle Infiltration in angrenzendes Gewebe oft schwierig zu beurteilen [10, 29, 40, 
45, 46, 88, 126, 244, 267, 279-281]. Außerdem ist die Erfassungsgenauigkeit der 
18F-FDG-PET bei kleinen Tumorvolumina mit niedrigem 18F-FDG-Uptake eingeschränkt 
[29, 67, 96, 123, 280, 283]. Es konnte gezeigt werden, dass die 18F-FDG-PET den 
konventionellen bildgebenden Verfahren, vor allem der CT und der MRT, in der 
Detektion von kleinen Melanommetastasen in Lunge, Leber und Gehirn unterlegen ist 
[99, 100, 122, 176, 177, 179, 234]. Die 18F-FDG-PET ist auch kein geeignetes Verfahren 
zur Erfassung einer regionären Lymphknotenmetastasierung im Sentinel-Lymphknoten 
[1, 28-30, 84, 94, 128, 169, 187, 190, 236, 239]. 
Seit ihrer kommerziellen Einführung 2001 ermöglicht die integrierte PET/CT-Diagnostik 
die Aufnahme von morphologischen (CT) und funktionellen (18F-FDG-PET) Daten in 
einer Untersuchung [40, 43, 46, 62, 76, 85, 152, 172, 191, 202, 242, 262-268, 281, 282]. 
Durch Kombination zweier komplementärer Verfahren konnte die diagnostische Genauig-
keit verglichen mit jeder der beiden Einzelmodalitäten sowie mit einer side-by-side-
Analyse von 18F-FDG-PET und CT signifikant erhöht werden [10, 21, 32, 37, 43, 46, 62, 
68, 69, 71, 85, 88, 126, 139, 140, 164, 170, 176, 188, 191, 198, 222, 237, 242, 243, 255, 
272, 281, 282, 286, 290]. Bisherige Studien über das Staging von Melanompatienten 
mittels PET/CT zeigten einen höheren diagnostischen Wert der integrierten PET/CT im 
Vergleich zu 18F-FDG-PET und CT allein [2, 206, 231, 254]. Es gibt verschiedene 
Protokolle für die Durchführung der PET/CT-Untersuchung [35, 42, 45, 46]. Derzeit wird 
diskutiert, ob eine diagnostische CT in „full-dose“-Technik mit intravenöser Kontrast-
mittelverstärkung (KM-CT) als Teil der PET/CT-Untersuchung notwendig ist, oder ob 
eine low-dose CT ohne intravenöse Kontrastmittelverstärkung (Nativ-CT) für eine 
suffiziente Bildanalyse ausreicht [4, 5, 178, 256]. 
Ziel dieser Arbeit ist es, den diagnostischen Zugewinn der KM-CT verglichen mit der 
Nativ-CT bei der integrierten PET/CT-Diagnostik von Patienten mit malignem Melanom 
zu untersuchen. 
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2. Grundlagen des malignen Melanoms 
2.1 Definition 
Das maligne Melanom ist ein hochgradig maligner Tumor, der vom melanozytären 
Zellsystem ausgeht und sich überwiegend an der Haut manifestiert [106, 108, 113]. 
Seltenere Manifestationsorte sind Auge (Konjunktiva und Uvea), Hirnhäute und 
Schleimhäute [106, 108, 113, 248]. 
 
2.2 Epidemiologie 
Seit einigen Jahrzehnten nimmt die Inzidenz des Melanoms in der hellhäutigen 
Bevölkerung weltweit zu [78, 102, 106, 108, 109, 111, 113, 184, 220]. Der jährliche 
Anstieg der Inzidenzrate, der zwischen den verschiedenen Bevölkerungsgruppen variiert, 
liegt in den hellhäutigen Populationen bei etwa 3-7% [78, 109, 184]. Man geht davon aus, 
dass sich die Inzidenz des malignen Melanoms in dieser Bevölkerungsgruppe etwa alle 
10-20 Jahre verdoppelt [78, 109, 111, 184]. In Mitteleuropa beträgt die Inzidenz derzeit 
10-12 Fälle pro 100.000 Einwohner und Jahr, in den USA 10-25 Fälle und in Australien 
sogar 50-60 Fälle pro 100.000 Einwohner [78, 102, 106, 108, 109, 113, 184]. In 
Bevölkerungen mit stärkerer Hautpigmentierung (Asiaten, Afrikaner) tritt das Melanom 
seltener auf [77, 78, 106, 108, 113, 184]. 
Die meisten Melanome werden zwischen dem 50. und 60. Lebensjahr diagnostiziert, in 
etwa 22% der Fälle wird die Diagnose vor dem 40. Lebensjahr gestellt [102, 109, 111]. 
Das Geschlechterverhältnis variiert in den verschiedenen Populationen [109]. In Deutsch-
land waren bislang Frauen häufiger betroffen als Männer, wobei sich das Geschlechter-
verhältnis zunehmend ausgleicht [78, 102, 109, 220]. 
Während das Melanom in der hellhäutigen Bevölkerung häufig am Stamm und an den 
Extremitäten lokalisiert ist, findet es sich bei Asiaten und Afrikanern nahezu aus-
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2.3 Ätiologie 
Die Ätiologie des malignen Melanoms ist multifaktoriell, ein Zusammenwirken von 
endogenen und exogenen Einflüssen bei der Pathogenese wird angenommen. 
Unter den endogenen Einflussfaktoren spielt die Gesamtzahl der Pigmentnävi die größte 
Rolle: eine hohe Anzahl melanozytärer Nävi erhöht das Risiko für die Entwicklung eines 
Melanoms [103, 104, 106, 108, 109, 113, 151, 273]. Auch das Vorhandensein von 
dysplastischen und großen kongenitalen Nävi sowie von aktinischen Lentigines stellt 
einen Risikofaktor für eine maligne Entartung dar [103, 104, 106, 108, 113, 151, 273]. 
Weitere konstitutionelle Risikofaktoren für die Melanomentwicklung sind eine helle 
Haarfarbe und ein heller Hauttyp [103, 273]. Etwa 5-10% der Melanome finden sich 
familiär gehäuft [106, 108, 113, 219]. Eine genetische Prädisposition für die Entstehung 
von Melanomen liegt beispielsweise beim hereditären Syndrom der dysplastischen Nävi 
vor [151, 219]. Des Weiteren entwickeln Patienten mit einer Xeroderma pigmentosum 
gehäuft maligne Melanome in sonnenlichtexponierten Hautarealen, da bei dieser gene-
tischen Erkrankung Enzymdefekte der DNA-Reparaturmechanismen bestehen, so dass 
UV-induzierte DNA-Schäden (Thymidin-Dimere) nicht effektiv repariert werden können 
[92, 141]. 
Eine starke UV-Belastung wird als wichtigster exogener Einflussfaktor für die Melanom-
entstehung angesehen [106, 108, 109, 113, 141, 273]. Dabei scheint insbesondere die 
UV-B-Exposition, möglicherweise auch die UV-A-Exposition, für die Entwicklung von 
malignen Melanomen bedeutsam zu sein [87, 141]. Es konnte nachgewiesen werden, dass 
das Risiko für eine spätere Entwicklung von Melanomen mit dem Ausmaß der Sonnen-
lichtexposition, aber auch mit dem Auftreten von Sonnenbränden, besonders im Kindes-
alter, korreliert [109, 141, 157, 273]. Denn die UV-Exposition im Kindes- und Jugend-
alter beeinflusst die Gesamtzahl der Pigmentnävi [109, 287]. Der Einfluss toxischer, 
medikamentöser oder endokriner Faktoren (z.B. Gravidität, orale Kontrazeptiva) bei der 
Entwicklung von Melanomen ist umstritten [106, 108, 113, 153]. Immundefiziente 
Patienten (z.B. AIDS-Kranke) und transplantierte Patienten entwickeln häufiger Mela-
nome als immunkompetente Personen, außerdem werden bei dieser Patientengruppe 
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2.4 Pathologie  
Ende der sechziger Jahre wurden von Clark et al. Kriterien für die Unterscheidung 
klinisch-histologischer Subtypen des malignen Melanoms entwickelt [60]. Die vier 
Haupttypen sind das superfiziell-spreitende Melanom, das noduläre Melanom, das 
Lentigo-maligna-Melanom und das akrolentiginöse Melanom (Tabelle 1) [106, 108, 113, 
219]. Außerdem gibt es einige nicht klassifizierbare Typen und Mischformen wie 
amelanotische Melanome und Schleimhautmelanome, die etwa 5% aller Melanome 
ausmachen [106, 108, 113, 219]. 
Das superfiziell-spreitende Melanom ist die häufigste Form und ist bevorzugt am Stamm 
lokalisiert. Es weist zunächst eine intraepidermale horizontale Wachstumsphase auf, die 
etwa zwei bis acht Jahre dauert. Bei invasiver Ausbreitung imponiert es als flach 
erhabener Tumor, der durch seine wechselnden Farben, hellen Regressionszonen und 
sekundär knotigen Anteile charakterisiert ist. Histopathologisch charakteristisch sind 
große, zytoplasmareiche, zum Teil in Nestern, zum Teil einzeln liegende pagetoide 
Melanomzellen [60, 106, 108, 109, 113, 219]. 
Auch das noduläre Melanom ist bevorzugt am Rumpf lokalisiert. Das noduläre Melanom 
kennt keine horizontale Wachstumsphase und zeigt von Anfang an ein vertikales 
Tumorwachstum. Zunächst bildet sich eine flache oder stärker prominente Papel aus, die 
in der weiteren Entwicklung in einen knotigen, meist schwarzbraunen, häufig erosiv 
blutenden Tumor übergeht. Histopathologisch kann sich das noduläre Melanom aus 
spindelförmigen, epitheloidzelligen und kleinen Melanomzellen oder aus einer Mischung 
der drei Zellformen zusammensetzen [60, 106, 108, 113, 219]. 
Das Lentigo-maligna-Melanom findet sich nahezu ausschließlich im Gesichtsbereich 
älterer Patienten. Es entsteht sehr oft auf dem Boden einer Lentigo-maligna. Die hori-
zontale Wachstumsphase dauert sehr lange, unter Umständen zehn bis 20 Jahre. Bei 
Invasivität entwickeln sich auf der dunkelbraunen bis schwarzen Pigmentläsion papulöse 
oder auch ulzerierende Veränderungen. Histopathologisch ist das Lentigo-maligna-
Melanom durch spindelförmige Melanomzellen mit pleomorphen, hyperchromatischen 
Kernen charakterisiert [60, 106, 108, 113, 219, 251]. 
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Das akrolentiginöse Melanom ist die häufigste Melanomform bei der afrikanischen und 
asiatischen Bevölkerung und entsteht meist palmoplantar sowie sub- oder periungual. Die 
anfängliche horizontale Wachstumsphase dauert etwa ein bis fünf Jahre. Charakteristisch 
sind unscharf begrenzte, inkohärente Pigmentierungen. Bei invasiver Ausbreitung finden 
sich zunehmend auch knotige Anteile. Histopathologisch stellt das akrolentiginöse 
Melanom eine Mischform aus superfiziell-spreitendem Melanom und Lentigo-maligna-
Melanom dar [106, 108, 113, 219]. 
 
Tabelle 1: Subtypen kutaner maligner Melanome im deutschsprachigen Raum; 
 Ergebnisse des Zentralregisters Malignes Melanom 1983-1995 (n=30.015) [106, 108] 
Subtypen kutaner  
maligner Melanome 
Anteil (in %) Medianes Alter  
(in Jahren) 
Superfiziell-spreitendes Melanom 57,4% 51 
Noduläres Melanom 21,4% 56 
Lentigo-maligna-Melanom 8,8% 68 
Akrolentiginöses Melanom 4,0% 63 
Nicht klassifizierbares Melanom 3,5% 54 
Sonstige Melanome 4,9% 54 
 
Das maligne Melanom kann sowohl lymphogen als auch hämatogen metastasieren [105, 
106, 108, 113]. In etwa 2/3 aller Fälle erfolgt zunächst eine Metastasierung in das 
regionäre Lymphabflussgebiet [105, 106, 108, 183, 195]. Die regionäre Metastasierung 
kann sich manifestieren mit Satelliten-Metastasen, In-transit-Metastasen oder regionären 
Lymphknotenmetastasen [105, 106, 108, 113]. Satelliten-Metastasen sind Metastasen, die 
bis zu 2 cm vom Primärtumor entfernt sind [105, 106, 108, 113, 195, 230]. In-transit-
Metastasen sind Metastasen der Haut oder der Subkutis, die mehr als 2 cm vom Primär-
tumor entfernt sind, aber nicht jenseits der regionären Lymphknoten liegen [105, 106, 
108, 113, 195, 230]. Eine hämatogene Metastasierung kommt in abnehmender Häufigkeit 
in Haut, Lymphknoten jenseits der regionären Lymphknoten, Lunge, Leber, Gehirn, 
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2.5 Prognose und Stadieneinteilung 
Die tumorspezifische 10-Jahres-Überlebensrate (10-JÜR) beträgt im Gesamtkollektiv der 
Patienten mit malignen Melanomen derzeit circa 75-80% [105, 106, 108, 113]. Etwa 90% 
aller malignen Melanome werden als Primärtumor ohne erkennbare Metastasierung 
diagnostiziert, die Prognose ist in den frühen Stadien relativ gut [105, 106, 108, 113]. 
Patienten mit lymphogenen Metastasen haben deutlich schlechtere Überlebensraten. Bei 
Fernmetastasierung ist die Prognose meist infaust, die mittlere Überlebenszeit ohne Be-
handlung beträgt oft nur wenige Monate, wobei je nach Organbeteiligung erhebliche 
Unterschiede bestehen [106, 108]. Die stadienabhängigen 10-Jahres-Überlebensraten 
finden sich in Tabelle 7. 
 
Die wichtigsten Prognosefaktoren bei primärem malignem Melanom ohne Metastasierung 
sind [17-19, 105, 106, 108, 113, 221]: 
o die vertikale Tumordicke nach Breslow am histologischen Präparat (Tabelle 2) 
o das Vorhandensein einer histologisch erkennbaren Ulzeration (ungünstigere Pro-
gnose bei vorhandener Ulzeration) 
o das Invasionslevel nach Clark (Tabelle 3) 
o die Lokalisation am Körper (ungünstigere Prognose bei Tumorlokalisation am 
Stamm und im Kopf-Hals-Bereich) 
o das Geschlecht (ungünstigere Prognose bei Männern) 
o das Alter (ungünstigere Prognose bei älteren Patienten) 
 
Tabelle 2: Einteilung der vertikalen Tumordicke nach Breslow und korrespondierende 
10-Jahres-Überlebensraten (10-JÜR); die Werte gelten für Tumoren ohne Ulzeration [108] 
Tumordicke nach Breslow (in mm) 10-Jahres-Überlebensrate (in %) 
≤ 1,00 88-95 
1,01-2,00 79-84 
2,01-4,00 64-73 
> 4,00 52-54 
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Tabelle 3: Invasionslevel des malignen Melanoms nach Clark [60] 
Clark-Level Invasionsgrad des Tumors 
I Epidermis; Melanoma in situ 
II Tumor erreicht Stratum papillare 
III Tumor erreicht Grenzzone Stratum papillare/Stratum reticulare 
IV Tumor dringt in Stratum reticulare ein 
V Tumor dringt in Subkutis ein 
 
Prognoserelevante Faktoren bei Befall von regionären Lymphknoten sind [17-19, 221]: 
o die Anzahl der befallenen Lymphknoten 
o das Tumorvolumen in den regionären Lymphknoten (mikroskopische, subklini-
sche versus makroskopische, klinisch apparente Metastasierung) 
o das Vorhandensein von Ulzerationen im Primärtumor 
o das Auftreten von Satelliten- oder In-transit-Metastasen 
 
Der wichtigste Prognosefaktor bei Vorhandensein von Fernmetastasen ist die Lokalisation 
der Metastasen (schlechtere Prognose bei Vorliegen von Lungen- oder viszeralen Me-
tastasen) sowie das Vorhandensein von erhöhten Serum-Laktatdehydrogenase-Werten 
(LDH) [17-19]. 
 
Diese prognoserelevanten Kriterien sind die Grundlage der TNM-Klassifikation des 
malignen Melanoms. Basierend darauf erfolgt die klinische Stadieneinteilung des Mela-
noms in vier Tumorstadien. Diese Einteilung ermöglicht eine individuelle Prognose-
einschätzung und Durchführung einer stadiengerechten Therapie und Nachsorge. Für das 
maligne Melanom wurde vom American Joint Committee on Cancer (AJCC) 2001 eine 
neue TNM-Klassifikation und Stadieneinteilung vorgeschlagen, die inzwischen auch von 
der Union Internationale Contre le Cancer (UICC) und vom World Health Organization 
(WHO) Melanoma Program akzeptiert wurde (Tabellen 4-7) [17, 18, 104-106, 108, 113]. 
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Tabelle 4: T-Klassifikation des Primärtumors bei malignem Melanom [17, 18, 105, 106, 108, 113] 




Melanoma in situ, keine Tumorinvasion 
Stadium nicht bestimmbar* 
T1 ≤ 1,0 mm a: ohne Ulzeration, Clark-Level II-III 
b: mit Ulzeration oder Clark-Level IV/V 
T2 1,01-2,0 mm a: ohne Ulzeration 
b: mit Ulzeration 
T3 2,01-4,0 mm a: ohne Ulzeration 
b: mit Ulzeration 
T4 > 4,0 mm a: ohne Ulzeration 
b: mit Ulzeration 
*Fehlen einer Bestimmung der Tumordicke und/oder Ulzeration oder unbekannter Primärtumor 
 
Tabelle 5: N-Klassifikation der regionären Lymphknoten bei malignem Melanom [17, 18, 105, 106, 108, 
113] 




N1 1 LK A: Mikrometastasierung 
B: Makrometastasierung 
N2 2-3 LK A: Mikrometastasierung 
B: Makrometastasierung 
C: Satelliten- oder In-transit- 
     Metastasen 




2. Grundlagen des malignen Melanoms 15 
Tabelle 6: M-Klassifikation der Fernmetastasen bei malignem Melanom [17, 18, 105, 106, 108, 113] 
M-Klassifikation Art der Fernmetastasierung Laktatdehydrogenase 
(LDH) 
M1a kutan, subkutan oder nicht regionäre 
Lymphknoten 
normal 
M1b Lunge normal 
M1c alle anderen Organmetastasen 
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Tabelle 7: Stadieneinteilung und korrespondierende 10-Jahres-Überlebensraten (10-JÜR) bei malignem  
                  Melanom [17, 18, 105, 106, 108, 113] 
Stadium T-Klassifikation N-Klassifikation M-Klassifikation 10-JÜR 
(in %) 
0 Tis N0 M0  







83,1 ± 1,5 







64,4 ± 2,2 







50,8 ± 1,7 
53,9 ± 3,3 







63,0 ± 4,4 



















37,8 ± 4,8 
35,9 ± 7,2 
47,7 ± 5,8 











24,4 ± 5,3 
15,0 ± 3,9 
18,4 ± 2,5 









15,7 ± 2,9 
2,5 ± 1,5 
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2.6 Diagnostik  
Die klinische Verdachtsdiagnose wird aufgrund der Anamnese (Neuauftreten bzw. Ver-
änderungen von Pigmentmalen) und des klinischen Befundes (sogenannte A-B-C-D-E-
Regel) beurteilt [105, 106, 108, 145, 219, 259, 260]: 
o A= Asymmetrie 
o B= Begrenzung unregelmäßig 
o C= Colorit innerhalb der Läsion inhomogen 
o D= Durchmesser > 6 mm 
o E= Erhabenheit 
Je mehr dieser Kriterien vorhanden sind, desto stärker ist der Verdacht auf Vorliegen 
eines malignen Melanoms. 
Wichtige zusätzliche Informationen zur Diagnostik liefert die Auflichtmikroskopie 
(Dermatoskopie) der Pigmentläsion [44, 50, 104-106, 108, 113, 228, 260]. Die Dermato-
skopie zeigte in Studien eine deutlich höhere Treffsicherheit bei der Erfassung von 
malignen Melanomen verglichen mit der klinischen Untersuchung [44, 50, 108, 167, 
260]. Mehrere dermatoskopische Scores zur Melanomdiagnostik wurden entwickelt, zum 
Beispiel die ABCD-Regel der Dermatoskopie, die modifizierte Musteranalyse, die Be-
wertungsmethode nach Menzies und die 7-Punkte-Checkliste [44, 50, 106, 108, 228]. Ein 
sehr häufig eingesetzter dermatoskopischer Score ist die ABCD-Regel (Tabelle 8) [44, 50, 
93]. 
 
Tabelle 8: ABCD-Kriterien der Dermatoskopie [44, 50, 93] 
Kriterien Anzahl der Punkte Multiplikationsfaktor 
Asymmetrie (in keiner, einer oder 
zwei Achsen) 
0–2 Punkte 1,3 
Begrenzung (abrupter Abbruch 
des Pigmentnetzes in 0–8 
Segmenten) 
0–8 Punkte 0,1 
Colorit (weiß, rot, hellbraun, 
dunkelbraun, blaugrau, schwarz) 
1–6 Punkte 0,5 
Differenzialstruktur (Netz, 
strukturlose Areale, Punkte, 
Schollen, Streifen) 
1–5 Punkte 0,5 
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Für die Ausprägung der vier dermatoskopischen Kriterien bei der Beurteilung einer Haut-
veränderung mittels ABCD-Regel werden jeweils Punkte vergeben. Mit einer Formel, 
durch die die Merkmale unterschiedlich gewichtet sind, lässt sich dann ein Gesamtpunkt-
wert errechnen, der Aussagen über die Dignität der Hautveränderung zulässt [44, 50, 93]. 
Dabei errechnet sich der Gesamtpunktwert durch Multiplikation der für die ABCD-
Kriterien ermittelten Einzelwerte mit dem jeweiligen Multiplikationsfaktor und an-
schließende Addition der Werte [44, 50, 93]. Bei einem Gesamtpunktwert von > 5,45 ist 
das Risiko für das Vorliegen eines malignen Melanoms deutlich erhöht [50, 93]. Haut-
veränderungen mit Werten zwischen 4,75 und 5,45 sind ebenfalls als verdächtig einzu-
ordnen [50]. Pigmentläsionen mit Werten < 4,75 sind meist benigne [50]. 
Die computergestützte Dermatoskopie eignet sich besonders zur Verlaufsbeobachtung 
melanozytärer Pigmentläsionen. Änderungen der Pigmentmale können so leichter erkannt 
und bewertet, höher vergrößert und mit digitalen Bildanalyseprogrammen untersucht 
werden [25, 104, 106, 108, 166, 228]. 
Die klinische Verdachtsdiagnose eines Melanoms muss stets histologisch bestätigt werden 
[48, 105, 106, 108, 113, 145, 260]. Hierzu wird eine Exzisionsbiopsie durchgeführt [48, 
104, 105, 107, 108, 113, 145, 260]. Der histologische Befund sollte folgende Merkmale 
enthalten: Melanomsubtyp, Tumordicke in mm nach Breslow, Invasionslevel nach Clark, 
Vorhandensein von Ulzeration, Regression, Einbruch in Lymphgefäße, Blutgefäße oder 
Perineuralscheiden sowie Mikrosatelliten [105, 106, 108, 113, 145, 260, 270]. Bei 
histologisch unklaren Tumoren, amelanotischen Tumoren oder vermuteten Melanom-
metastasen kann eine immunphänotypische Charakterisierung (Protein S-100, HMB-45, 
Melan A, MIB-1, NK1-C3) hilfreich sein [106, 108, 270]. 
Mittels hoch auflösender Sonographie (20 MHz) kann eine Tumordickenmessung erfol-
gen, die für den Sicherheitsabstand bei der Exzision oder für die Indikationsstellung einer 
Wächterlymphknotenbiopsie von Bedeutung ist [105, 106, 108, 171]. Es konnte gezeigt 
werden, dass die Ultraschalldiagnostik bei Tumordicken > 0,76 mm genauere Ergebnisse 
liefert als bei dünneren Melanomen [106, 247]. Bei Vorhandensein entzündlicher Infil-
trate wird die Tumordicke oft zu hoch eingeschätzt [106, 108]. 
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Der Wert des Stagings bei malignen Melanomen in Frühstadien ist umstritten [108, 125, 
260]. Bei invasiven Melanomen ab 1 mm Tumordicke sollte, bei dünneren Melanomen 
mit zusätzlichen ungünstigen Prognosefaktoren kann eine Ausbreitungsdiagnostik durch-
geführt werden [106, 108, 113]. Das Staging umfasst die körperliche Untersuchung, die 
Lymphknotensonographie des regionären Lymphabflussgebietes (7,5 MHz), die Sentinel- 
oder Wächterlymphknotenbiopsie, die Röntgenthoraxaufnahme in zwei Ebenen und die 
Sonographie des Abdomens einschließlich des Beckens und Retroperitoneums [104-106, 
108, 113, 145]. Bei Risikopatienten können zusätzliche Maßnahmen durchgeführt werden 
wie beispielsweise die Computertomographie, die Magnetresonanztomographie, die 
Positronenemissionstomographie, die Skelettszintigraphie sowie die Bestimmung von 
Laborparametern [104-106, 108, 113, 145, 260].  
Es stehen mehrere Serumparameter für die Melanomdiagnostik zur Verfügung: Protein 
MIA (melanoma inhibitory activity), Protein S-100-ß, alkalische Phosphatase und Laktat-
dehydrogenase [110, 113]. Molekulargenetisch kann mittels Reverse-Transkriptase-Poly-
merase-Ketten-Reaktion (RT-PCR) Tyrosinase-mRNA von Melanomzellen im Blut nach-
gewiesen werden [110]. Studienergebnissen zufolge haben Protein MIA und Protein 
S-100-ß den höchsten diagnostischen Wert; sie eignen sich vor allem zum Therapie-
monitoring und zur Tumornachsorge, aber auch als prognostische Marker bei fort-
geschrittener Erkrankung [49, 82, 110, 245]. Die RT-PCR kann zum Nachweis von 
Tyrosinase-mRNA der Melanomzellen im Blut sowie zur Aufarbeitung des Sentinel-
Lymphknotens eingesetzt werden, der Nutzen dieses Verfahrens wird kontrovers dis-
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2.7 Therapie 
2.7.1 Operative Therapie  
2.7.1.1 Operative Therapie des Primärtumors 
Bei einer durch Exzisionsbiopsie gesicherten Diagnose eines malignen Melanoms ist die 
vollständige chirurgische Tumorexzision die Therapiemethode der Wahl [48, 105, 107, 
108, 113, 145, 260, 271]. Der Resektionsabstand richtet sich nach der Tumordicke nach 
Breslow: nicht invasive Melanome (in situ) werden mit einem Sicherheitsabstand von 
0,5 cm exzidiert, maligne Melanome mit einer Tumordicke bis 2 mm mit einem 
Sicherheitsabstand von 1 cm und Melanome mit einer Tumordicke > 2 mm mit einem 
Sicherheitsabstand von 2 cm [105, 107, 108, 113, 145, 260, 271]. Bei Vorliegen 
zusätzlicher Risikofaktoren kann auch bei Melanomen mit einer Tumordicke bis 2 mm 
ein Sicherheitsabstand von 2 cm erwogen werden [108]. Die Wahl des Sicherheitsabstan-
des hat zwar keinen Einfluss auf das Risiko einer Fernmetastasierung und damit auf die 
Gesamtüberlebensrate, jedoch steigt bei zunehmender Tumordicke die Wahrscheinlich-
keit für Satelliten-Metastasen, so dass ein größerer Resektionsabstand bei dickeren Tumo-
ren sinnvoll zu sein scheint [105, 107, 108]. In der Regel werden die Eingriffe in Lokal-
anästhesie durchgeführt [105, 107, 108, 113]. Die entstandenen Defekte können in der 
Regel durch primäre Naht oder lokale Lappenplastiken verschlossen werden, nur selten 
sind Spalt- oder Vollhauttransplantationen erforderlich [105, 107, 108]. 
Bei Melanomen mit ungünstiger Lokalisation des Primärtumors, insbesondere bei 
Lentigo-maligna-Melanomen im Gesicht, akrolentiginösen Melanomen und Melanomen 
in anogenitaler Lokalisation, kann auch eine Exzision mit reduziertem Sicherheitsabstand 
durchgeführt werden [105, 107, 108, 113, 204]. Bei dieser histologisch kontrollierten 
Chirurgie - auch histographische Chirurgie oder 3D-Histologie genannt - wird die voll-
ständige Exzision aller Tumoranteile durch histologische Aufarbeitung im Gefrierschnitt- 
oder Paraffinschnittverfahren sichergestellt [13, 105, 107, 108, 204]. 
Bei Schleimhautmelanomen im Kopf-Hals-Bereich, die hochmaligne sind und eine sehr 
schlechte Prognose haben, kann durch eine lokale radikale chirurgische Behandlung, 
eventuell in Kombination mit Strahlen- oder Chemotherapie, die Überlebenszeit ver-
längert werden [108, 233]. Jedoch muss der Nutzen destruktiver Eingriffe gegenüber der 
schlechten Gesamtprognose abgewogen werden [108, 233]. 
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2.7.1.2 Elektive Lymphknotendissektion 
Die elektive Ausräumung der regionären Lymphknotenstationen wurde früher gelegent-
lich bei Melanomen mittlerer Dicke durchgeführt [108]. Es konnte jedoch kein gesicherter 
Überlebensvorteil für die prophylaktisch behandelten Patienten nachgewiesen werden [48, 
108]. Demgegenüber steht die hohe Komplikationsrate der Lymphadenektomie [48, 108]. 
Deshalb wird das Verfahren heute nicht mehr empfohlen, stattdessen wird die Sentinel-
Lymphknoten-Biopsie mit eventuell anschließender Lymphadenektomie durchgeführt 
[48, 58, 107, 108, 145, 173, 260, 271]. 
 
2.7.1.3 Sentinel-Lymphknoten-Biopsie 
Die Sentinel-Lymphknoten-Biopsie stellt eine Staging-Untersuchung dar [105, 107, 108, 
113]. Bei dieser minimal-invasiven Methode wird der Sentinel-Lymphknoten, d.h. der 
erste Lymphknoten im Lymphabflussgebiet des Primärtumors, nuklearmedizinisch dar-
gestellt, intraoperativ mittels einer Gammasonde lokalisiert, exstirpiert und schließlich 
histopathologisch untersucht [48, 58, 107, 173, 214, 260]. 
Die Sentinel-Lymphknoten-Biopsie sollte ab einer Tumordicke von 1 mm durchgeführt 
werden, bei Vorliegen ungünstiger Prognosefaktoren kann das Verfahren auch bei 
geringerer Tumordicke erfolgen [58, 105, 107, 108, 113, 145, 173, 260, 271]. Die 
Sentinel-Lymphknoten-Biopsie eignet sich besonders für Patienten, bei denen durch 
Palpation und Sonographie keine Lymphknotenmetastasierung nachgewiesen werden 
konnte [107, 108]. 
Zur Darstellung des Sentinel-Lymphknotens wird eine geringe Menge eines Radio-
pharmakons - meist Technetium-(99mTc)-markierte, denaturierte Albuminpartikel - in der 
Umgebung des Primärtumors intrakutan injiziert [58, 173, 214]. Das Radiopharmakon 
wird im ersten drainierenden Lymphknoten gespeichert, der mittels Lymphknoten-
szintigraphie detektiert werden kann und auf der Haut markiert wird [48, 58, 173, 214]. 
Kurz vor dem operativen Eingriff wird die Umgebung des Primärtumors erneut umspritzt, 
diesmal mit einem blauen Farbstoff [48, 58, 173, 214]. Intraoperativ ist der Sentinel-
Lymphknoten sowohl an seiner Blaufärbung als auch an seiner Radioaktivität, die mittels 
einer Gamma-Sonde gemessen wird, erkennbar und wird exstirpiert [48, 58, 173, 214]. 
Durch die Kombination von Lymphknotenszintigraphie, Blaufärbung und intraoperativer 
Radiolokalisation werden die höchsten Identifikationsraten erreicht [173, 214]. In der 
Regel werden ein bis drei Lymphknoten entnommen [58, 173]. Durch die anschließende 
histopathologische Untersuchung des entnommenen Materials kann ein metastatischer 
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Befall des Sentinel-Lymphknotens nachgewiesen oder ausgeschlossen werden [48, 58, 
173, 214]. Dabei werden neben den üblichen Hämatoxylin-Eosin-Schnitten auch immun-
histologische und molekularbiologische Techniken zur Detektion von Tumorzellen einge-
setzt [48, 58, 173, 214, 246, 271, 276]. In weniger als 5% der Fälle wird der Sentinel-
Lymphknoten im Zuge der Metastasenbildung übersprungen [108].  
Bei negativem Ergebnis der Sentinel-Lymphknoten-Biopsie werden keine weiteren opera-
tiven Schritte im Bereich der regionären Lymphknoten durchgeführt [48, 105, 107, 108, 
113]. Nur bei positivem histopathologischen Befund erfolgt eine radikale Lymph-
adenektomie, da in diesen Fällen die Wahrscheinlichkeit weiterer Lymphknoten-
metastasen deutlich erhöht ist [48, 58, 105, 107, 108, 113, 145, 173]. 
Das Verfahren der Sentinel-Lymphknoten-Biopsie zeigte in Studien eine hohe Sensitivität 
bei der Detektion einer regionären Lymphknotenmetastasierung, wobei die Rate falsch-
negativer Ergebnisse zwischen 6% und 22% liegt [58, 80, 173, 276]. Die Treffsicherheit 
dieser Methode hängt wesentlich von der Untersuchungstechnik und von der Erfahrung 
des Operateurs ab [58, 108, 173]. Des Weiteren wird der Erfolg der Sentinel-Lymph-
knoten-Biopsie durch das Ausmaß der tumorbedingten Voroperationen beeinflusst [101]. 
Bei kleineren Tumorexzisionen sind keine nachteiligen Folgen für die Aussagekraft der 
Methode bekannt [101, 173]. Sind jedoch bei der Entfernung des Primärtumors Ver-
schiebeplastiken oder freie Hauttransplantationen erfolgt, ist das Verfahren nur stark 
limitiert einsetzbar [58, 101, 173]. 
Seit der Einführung der Sentinel-Lymphknoten-Biopsie hat die elektive Lymphknoten-
dissektion in der Therapie des malignen Melanoms zunehmend an Bedeutung verloren 
[48, 58, 107, 108, 145, 173, 260, 271]. Denn das Verfahren der Wächterlymph-
knotenbiopsie bietet einige wesentliche Vorteile gegenüber der elektiven Lymphknoten-
ausräumung. Während die Sentinel-Lymphknoten-Biopsie ein risikoarmes, minimal-
invasives Verfahren mit niedriger Komplikationsrate (< 10%) darstellt, ist die elektive 
Lymphknotendissektion ein Eingriff, der in etwa 40% der Fälle mit erheblichen 
Komplikationen wie Lymphödemen einhergeht [48, 58, 173, 174, 214, 276]. Bei kom-
pletter Ausräumung der regionären Lymphknotenstationen müssen zwischen 15 und 50 
Lymphknoten histopathologisch aufgearbeitet werden; beim Sentinel-Verfahren fallen 
dagegen nur ein bis drei Lymphknoten an, die dementsprechend gründlicher histopatho-
logisch untersucht werden können [48, 58, 173]. Nur Patienten mit nachgewiesener 
regionärer Lymphknotenmetastasierung werden lymphadenektomiert, bei Patienten mit 
negativem Sentinel-Lymphknoten (70-80%) wird keine Lymphknotenausräumung durch-
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geführt [48, 58, 105, 108, 173, 276]. Auch angesichts der Tatsache, dass nur bei etwa 
20-30% der entnommenen Sentinel-Lymphknoten eine Metastasierung vorliegt und der 
Primärtumor außerdem in aberrante Lymphknotengebiete drainieren kann, scheint ein 
differenziertes Vorgehen in Abhängigkeit des Befundes der Sentinel-Lymphknoten-
Analyse sinnvoller zu sein als eine prophylaktische Lymphknotendissektion [58, 80, 108, 
173, 276]. 
 
2.7.1.4 Therapeutische Lymphknotendissektion 
Bei positiver Sentinel-Lymphknoten-Biopsie sowie bei klinisch manifester, regionärer 
Lymphknotenmetastasierung ist die regionäre Lymphknotendissektion das empfohlene 
Standardtherapieverfahren [48, 105, 107, 108, 113]. Während bisher ein prognostischer 
Vorteil durch die Ausräumung der regionären Lymphknotenstationen bei vorhandener 
Mikrometastasierung nicht eindeutig nachgewiesen werden konnte, ist der Nutzen für die 
Gesamtprognose bei klinisch apparenter Lymphknotenmetastasierung belegt [48, 58, 80, 
105, 108, 113, 145, 173, 260, 276]. 
 
2.7.1.5 Therapie bei Haut- und Fernmetastasen 
Hautmetastasen des malignen Melanoms zeichnen sich durch ein rasch progressives 
Wachstum und eine hohe Rezidivneigung aus [230]. Auch wenn sie selten lebens-
bedrohlich sind, können sie dennoch ernste Komplikationen wie Infektionen, Blutungen, 
Ödeme, starke Schmerzen sowie eine erhebliche psychische Beeinträchtigung durch 
Stigmatisierung verursachen [230]. Lokalrezidive sowie Satelliten- und In-transit-
Metastasen sollten deshalb nach Möglichkeit vollständig chirurgisch exzidiert werden 
[48, 105, 107, 108, 113, 145, 230, 260]. Bei Vorhandensein mehrerer, nahe nebeneinander 
liegender Hautmetastasen kann eine Entfernung en bloc mit anschließender Haut-
transplantation durchgeführt werden [230]. Eine Amputation der betroffenen Extremität 
ist selten erforderlich [230]. Alternative Therapiemöglichkeiten bei Satelliten- und In-
transit-Metastasen sind Kryotherapie, Lasertherapie, photodynamische Therapie sowie 
strahlentherapeutische und medikamentöse Maßnahmen [105, 107, 108, 145, 230].  
Solitäre, operable Fernmetastasen, zum Beispiel Lungen- oder ZNS-Metastasen, können 
in kurativer Intention operiert werden [48, 81, 105, 107, 108, 113, 145, 260, 271]. Durch 
das Erreichen einer klinischen Tumorfreiheit kann in Einzelfällen ein Langzeitüberleben 
oder eine Heilung erreicht werden [81, 90, 107, 108, 185, 260]. Der Erfolg dieser 
Eingriffe hängt jedoch entscheidend von der Anzahl der Metastasen und der Anzahl der 
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betroffenen Organsysteme sowie von den zusätzlichen Risikofaktoren des Patienten ab 
[90, 185]. Auch unter palliativen Gesichtspunkten kann es sinnvoll sein, symptomatische 
Metastasen in verschiedenen Organsystemen zu entfernen, um die Beschwerden zu 
lindern und die Lebensqualität zu steigern [81, 107, 108]. Ein chirurgischer Eingriff bei 
Fernmetastasierung im Sinne einer Tumormassenreduktion (Debulking-Operation) 
scheint hingegen nicht sinnvoll zu sein [107, 108]. 
 
2.7.2 Strahlentherapie 
Es gibt zahlreiche Indikationen für den Einsatz der Strahlentherapie bei der Behandlung 
des malignen Melanoms. Entsprechend der jeweiligen Indikation müssen Zielvolumen, 
Zielvolumendosis und Bestrahlungstechnik individuell angepasst werden [107, 108]. 
Die primäre Strahlentherapie beim malignem Melanom bleibt Einzelfällen vorbehalten, in 
denen eine chirurgische Entfernung des Primärtumors nicht möglich oder nicht sinnvoll 
erscheint [105, 107, 108, 113]. Bei Lentigo-maligna-Melanomen, die fast ausschließlich 
im Gesichtsbereich älterer Patienten auftreten, kann beispielsweise durch alleinige 
Strahlentherapie ein kosmetisch und funktionell günstiges Ergebnis erreicht werden [13, 
107, 108, 113]. 
Häufiger wird die Strahlentherapie jedoch zur Nachbehandlung von operativen Eingriffen 
und in fortgeschrittenen Tumorstadien eingesetzt. So werden zum Beispiel regionäre 
Lymphknotenmetastasen, die nicht operabel sind oder nicht vollständig reseziert werden 
konnten, strahlentherapeutisch behandelt, auch wenn sich bisher bei den behandelten 
Patienten keine Verbesserung der Lokalrezidiv- oder Gesamtüberlebensrate zeigte, ver-
glichen mit den nicht strahlentherapeutisch behandelten Patienten [105, 107, 108, 113, 
127]. Die Radiatio findet außerdem Anwendung bei kleineren, häufig rezidivierenden In-
transit-Metastasen [105, 107, 108, 113, 230]. Auch bei Knochenmetastasen ist eine 
palliative strahlentherapeutische Behandlung indiziert, um Schmerzen zu lindern und das 
Frakturrisiko bei Statikgefährdung zu verringern [81, 105, 107, 108, 113, 145, 163]. Die 
palliative Bestrahlung von inoperablen Hirnmetastasen kann zu einer Besserung der 
Symptomatik und zu einer Verlängerung der Überlebenszeit führen [81, 105, 107, 108, 
113, 145, 163]. 
Die Kombination von Bestrahlung und Hyperthermie (Thermoradiotherapie) scheint bis-
herigen Studienergebnissen zufolge der alleinigen Strahlentherapie überlegen zu sein, 
dieses Verfahren befindet sich jedoch noch in der Erprobung [105, 107, 108, 113]. 
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2.7.3 Medikamentöse Therapie 
2.7.3.1 Adjuvante medikamentöse Therapie 
Bei Melanompatienten mit erhöhtem Metastasierungsrisiko (Tumordicke > 1,5 mm 
und/oder regionäre Lymphknotenmetastasierung) besteht - zusätzlich zur operativen Be-
handlung - die Möglichkeit einer adjuvanten medikamentösen Therapie mit dem Ziel, die 
Gesamtprognose zu verbessern [108, 260]. 
Die adjuvante Chemotherapie mit Zytostatika brachte für die behandelten Patienten weder 
bei systemischer noch bei lokoregionärer Anwendung einen signifikanten Vorteil hin-
sichtlich rezidivfreiem Intervall oder Gesamtüberlebenszeit, verglichen mit den un-
behandelten Patienten [108, 127, 145]. Sie wird routinemäßig deshalb nicht mehr 
empfohlen [108, 127, 145]. 
Auch der Nutzen einer systemischen adjuvanten Immuntherapie konnte lange Zeit nicht 
nachgewiesen werden [108, 127]. Mittlerweile konnte jedoch gezeigt werden, dass die 
adjuvante Behandlung mit Interferon α einen signifikanten Vorteil für die behandelten 
Patienten brachte, was rezidivfreie Zeit und Gesamtüberlebenszeit anbelangt [105, 108, 
113, 127, 145, 260, 271]. 
 
2.7.3.2 Primäre medikamentöse Therapie 
Bei inoperablen Rezidivtumoren, inoperablen regionären Metastasen sowie bei multiplen 
Fernmetastasen ist - anstelle einer operativen Behandlung - eine Chemotherapie bzw. 
Chemoimmuntherapie indiziert [105, 108, 113]. Die medikamentöse Behandlung erfolgt 
hauptsächlich in palliativer Intention: Ziel der Therapie ist nicht die Heilung des 
Patienten, sondern eine Verlängerung der Überlebenszeit sowie eine Linderung der 
Beschwerdesymptomatik durch Rückbildung des Tumorgewebes [105, 108, 113]. Es 
besteht die Möglichkeit einer regionalen oder systemischen medikamentösen Therapie 
[81]. 
Für die systemische Monochemotherapie stehen verschiedene Substanzen zur Verfügung, 
deren klinische Wirksamkeit in etwa vergleichbar ist (z.B. Dacarbazin, Temozolomid, 
Fotemustin, Vindesin) [81, 104, 105, 108, 113, 145, 260, 269, 271]. Daneben besteht auch 
die Möglichkeit einer systemischen Therapie mit Zytokinen [81, 104, 108, 113, 269]. Es 
konnte gezeigt werden, dass Interferone und Interleukin 2 bei metastasiertem Melanom 
eine ähnliche Wirksamkeit wie die Zytostatika erreichen können [81, 108, 260, 269, 271]. 
Durch Kombination verschiedener Zytostatika (Polychemotherapie) oder verschiedener 
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Zytokine ebenso wie durch Kombination von Zytostatika mit Zytokinen (Chemoimmun-
therapie) können die Ansprechraten gesteigert werden, hierdurch ergab sich jedoch bisher 
keine wesentliche Verlängerung der Gesamtüberlebenszeit [105, 108, 113, 260, 269, 271]. 
In der klinischen Erprobung befinden sich Therapieschemata, die anstelle von Zytostatika 
und Zytokinen sogenannte Kinaseinhibitoren zur medikamentösen Therapie des malignen 
Melanoms einsetzen [27]. 
Neben der systemischen medikamentösen Behandlung besteht auch die Möglichkeit einer 
lokoregionären Substanztherapie. So kann beispielsweise bei multiplen Hautmetastasen 
an einer Extremität eine hypertherme Gliedmaßenperfusion mit Zytostatika (meist 
Melphalan) durchgeführt werden, eventuell kombiniert mit Zytokinen [81, 105, 108, 145, 
175, 230, 260]. Des Weiteren können Satelliten-Metastasen durch intra- oder peritumorale 
Injektion von Zytokinen oder Chemotherapeutika behandelt werden [229, 230]. Eine 
regionäre Chemotherapie kommt auch bei isolierten Lebermetastasen in Frage. Sie erfolgt 
meist intraarteriell und kombiniert mit einer passageren oder definitiven Chemoembolisa-
tion [81]. 
Zu beachten ist, dass die verwendeten Medikamente eine zum Teil erhebliche Toxizität 
aufweisen, die sich bei Kombination verschiedener Substanzen sowie bei Kombination 
einer medikamentösen und strahlentherapeutischen Behandlung noch deutlich steigern 
kann [63]. Die therapiebedingten Einschränkungen der Lebensqualität müssen deshalb 
stets gegenüber dem Nutzen einer Behandlung abgewogen werden [81, 105, 108]. 
 
2.8 Nachsorge 
Etwa 85-90% der Melanommetastasen treten in den ersten fünf Jahren nach der Exzision 
des Primärtumors auf, jedoch sind auch Spätmetastasen und Zweitmelanome nicht 
ungewöhnlich [105, 106, 108, 112, 113]. Deshalb wird ein Nachsorgeprogramm von 
insgesamt zehn Jahren Dauer empfohlen, beginnend nach der ersten operativen Ver-
sorgung bzw. nach dem letzten Rezidiv [105, 106, 108, 112, 113].  
Ziele der Nachuntersuchungen sind die Feststellung der Tumorfreiheit bzw. die Früh-
erkennung einer Progression, die Überwachung des Pigmentsystems zur Früherkennung 
von Melanomvorläufern und Zweitmelanomen, die psychosoziale Betreuung des Patien-
ten, die Dokumentation der Krankheitsverläufe sowie die Durchführung und Über-
wachung einer adjuvanten Therapie [105, 106, 108, 113, 158]. 
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Das Nachsorgeprogramm umfasst Anamnese und körperliche Untersuchung sowie 
laborchemische und bildgebende Methoden, wobei sich Umfang und Frequenz der 
Nachsorgeuntersuchungen am Tumorstadium orientieren [108, 112, 158]. Es konnte nach-
gewiesen werden, dass Anamnese und körperliche Untersuchung die größte Bedeutung 
bei der Erfassung von Melanomrezidiven haben und den apparativen Methoden deutlich 
überlegen sind [112, 132, 158]. Demzufolge wurde der Umfang der Nachsorge in Früh-
stadien des Melanoms und bei einer Tumordicke < 1 mm im Vergleich zu früheren 
Empfehlungen reduziert [108, 112]. Die derzeitigen Nachsorgeempfehlungen für das 
kutane maligne Melanom zeigt Tabelle 9. 
 

















I, ≤ 1 mm 6 12 - - - 
I+II, > 1 mm 3 6-12 6 3-6 -**** 
III* 3 6 3-6 3-6 6 
IV                                         individuell 
* das Stadium III umfasst alle Formen der lokoregionären Metastasierung; das neue AJCC-Stadium IIc sollte wie  
    Stadium III behandelt werden, da die Prognose vergleichbar ist 
** für die Rezidiverkennung ist nur Protein S100 geeignet 
*** Abdomen-Sonographie, Röntgen-Thorax-Untersuchung; evtl. CT, MRT oder PET 
**** unter adjuvanter Therapie Bildgebung in Abständen von sechs bis 12 Monaten empfohlen 
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3. Radiologische und nuklearmedizinische Grundlagen  
3.1 Positronenemissionstomographie (PET) 
3.1.1 Entwicklungsgeschichte der PET 
Grundlage der nuklearmedizinischen Diagnostik ist die 1924 von George de Hevesy 
entwickelte Tracer-Methode, welche besagt, dass das biochemische Verhalten einer Sub-
stanz unverändert bleibt, wenn bestimmte Ionengruppen in einem Molekül durch radio-
aktive Isotope ersetzt werden [203, 232]. Positronen wurden erstmals 1951 am 
Massachusetts General Hospital zur Lokalisation von Gehirntumoren eingesetzt [32, 215]. 
In den frühen sechziger Jahren veröffentlichten Kuhl und Edwards Konzepte der 
Emissionscomputertomographie, etwa ein Jahrzehnt später präsentierte Chesler die Technik 
der gefalteten Rückprojektion [215]. Im Jahr 1973 wurden mehrere PET-Prototypen von 
verschiedenen Arbeitsgruppen entwickelt [215]. Ein Jahr später konstruierten Michael E. 
Phleps und Edward Hoffman den ersten PET-Tomographen für Studien am Menschen an 
der Washington University [215]. In der darauf folgenden Zeit wurde die Technik der PET 
kontinuierlich weiterentwickelt: Verbesserung der Detektoren, Einführung neuer Szintilla-
tionsmaterialien, Entwicklung des Zyklotrons, Entwicklung von Methoden zur Herstellung 
der Radioisotope sowie Produktion von 18F-Fluordeoxyglukose (18F-FDG) [215]. Seit 1991 
ist es möglich, PET-Ganzkörperuntersuchungen durchzuführen [215]. 
Während die PET initial vorwiegend im Forschungsbereich eingesetzt wurde, ist sie 
mittlerweile in der Klinik als wichtige diagnostische Methode etabliert [20, 46, 88]. Die 
PET findet heute vor allem Anwendung in der Onkologie, der Neurologie und in der 
Kardiologie [20, 31, 46, 56, 180]. Das Radiopharmakon 18F-FDG wird in vielen malignen 
Tumoren vermehrt verstoffwechselt, so dass die 18F-FDG-PET zur Diagnostik, Stadien-
einteilung, Therapieplanung und Verlaufsbeobachtung von zahlreichen Tumorerkrankungen 
geeignet ist [20, 31, 70, 88, 97, 130, 138, 143, 154, 169, 232]. In der Neurologie wird die 
PET vor allem bei der Diagnostik von zerebrovaskulären Erkrankungen, Hirntumoren, 
Demenzen, Basalganglienerkrankungen und Epilepsien eingesetzt [56, 154, 180, 232]. In 
der Kardiologie dient die PET unter anderem dem Nachweis chronisch minderperfundierter 
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3.1.2 Grundprinzipien der PET 
Die PET ist ein funktionell-bildgebendes Verfahren der Nuklearmedizin [56, 154, 203, 
232]. Ihre Grundlage ist die Visualisierung von Stoffwechselprozessen durch Darstellung 
der Verteilung eines Radiopharmazeutikums im menschlichen Körper [154, 203, 232]. 
Nach Applikation eines Radiopharmazeutikums, d.h. eines radioaktiven Isotops, welches an 
eine Trägersubstanz gekoppelt ist, reichert sich dieses in stoffwechselaktiven Geweben an 
[154, 232]. Unter Abgabe von Energie in Form radioaktiver Strahlung zerfällt das Radio-
isotop in ein stabileres Nuklid [154, 232]. Die abgegebene Strahlung kann mit Hilfe eines 
Detektorsystems aufgezeichnet und von einem Computer in Bildinformation umgewandelt 
werden [154, 232]. Auf diese Weise können Stoffwechselprozesse im Körper bildlich 
dargestellt werden [154, 232]. 
 
3.1.3 18F und 18F -Fluordeoxyglukose (18F-FDG) 
Radiopharmazeutika, auch Tracer genannt, sind Substanzen, die durch Kopplung eines 
radioaktiven Isotops mit einem Trägermolekül entstanden sind [154, 203, 232]. Dabei 
werden bestimmte Ionengruppen des ursprünglichen Moleküls im Trägermolekül ausge-
tauscht und mit radioaktiven Isotopen oder Gruppen ersetzt [154, 203, 232]. Der Trägerstoff 
bestimmt die biochemischen Eigenschaften des Radiopharmazeutikums, diese werden 
durch die radioaktive Markierung nicht wesentlich verändert (Tracer-Prinzip) [154, 203, 
232]. 
Die in der PET eingesetzten Radionuklide sind Positronenemitter (β+-Zerfall) [56, 152, 154, 
203, 232, 236]. Verschiedene Radioisotope finden in der PET-Diagnostik Verwendung, 
zum Beispiel 18F, 11C, 13N oder 15O [56, 88, 152, 154, 203, 232, 236, 261, 277]. Für die 
Tumordiagnostik hat sich das Radioisotop 18F etabliert, das, an Deoxyglukose gekoppelt, 
das Radiopharmakon 18F-Fluordeoxyglukose (18F-FDG) ergibt (Abbildung 1) [20, 32, 154, 
232, 261]. Dabei handelt es sich um α-D-Glukose, bei der eine Hydroxylgruppe durch das 
Radionuklid 18F ersetzt wurde [20, 261, 277]. 18F-FDG wird intravenös injiziert, die 
applizierte Aktivität beträgt etwa 6 MBq/kg Körpergewicht, so dass bei einem Erwachsenen 
zwischen 300 und 700 MBq verabreicht werden [35, 76, 154, 232]. 
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Abbildung 1: Strukturformeln von α-D-(+)-Glukose und 2-(18F)Fluor-2-Deoxy-D-Glukose [20, 203, 261, 277] 
 
Die Herstellung von 18F erfolgt im Zyklotron [152, 154, 203, 232, 277]. Dabei wird Wasser, 
welches mit 18O angereichert ist, mit hochenergetischen Protonen beschossen [152, 277]. 
Dadurch entsteht ein Gemisch von H2(18O) und H2(18F) [152]. In einem automatisierten, 
computergesteuerten Prozess wird 18F-FDG aus diesem Gemisch synthetisiert [152, 277]. 
Die Halbwertszeit von 18F beträgt etwa 110 Minuten [88, 152, 154, 203, 232, 236, 261]. 
Die Aufnahme von 18F-FDG in stoffwechselaktive Zellen erfolgt über die Glukose-
transporter der Zellmembran [20, 56, 88, 152, 236, 277]. Nach intrazellulärer Phosphory-
lierung wird 18F-FDG nicht weiter metabolisiert, wodurch es zu einer Anreicherung des 
Tracers in den Zellen kommt [20, 32, 56, 88, 152, 154, 236, 277]. Anhand der radioaktiven 
Strahlung, die beim Zerfall von 18F freigesetzt und von den Detektoren gemessen wird, 
können Gewebe mit erhöhter 18F-FDG-Speicherung sichtbar gemacht und ihre Stoff-
wechselaktivität beurteilt werden [154, 232]. Dies ist insbesondere in der Tumordiagnostik 
von Nutzen, da Tumorzellen in der Regel einen gesteigerten Glukosemetabolismus auf-
weisen und folglich 18F-FDG anreichern [20, 32, 56, 88, 152, 236, 277]. 
Nach Injektion von 18F-FDG dauert es etwa 45-60 Minuten, bis die intrazelluläre An-
reicherung ein Plateau erreicht hat [20, 47]. Daher beträgt das Zeitintervall zwischen der 
18F-FDG-Injektion und der Emissionsmessung mindestens 45 Minuten, in der Regel 
60-90 Minuten [47, 76, 152]. 
18F-FDG wird im Organismus praktisch nicht metabolisiert. Die Elimination erfolgt 
überwiegend renal: 18F-FDG wird glomerulär filtriert, jedoch nicht wie unveränderte 
Glukose tubulär reabsorbiert, da die Glukosetransporter in den Nierentubuli 18F-FDG nicht 
als Glukose erkennen können [20, 47]. 
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3.1.4 Bilderzeugung 
Bei einem PET-Scanner sind mehrere Gamma-Detektoren ringförmig um die Patientenliege 
angeordnet [47, 154, 203, 232, 236]. Diese Detektoren sind Szintillationsdetektoren, die 
überwiegend aus anorganischen Kristallen bestehen [154, 203, 232]. Die derzeit in PET-
Tomographen verwendeten Kristallmaterialien sind Gadoliniumoxyorthosilikat (GSO), 
Bismutgermanat (BGO), Lutetiumyttriumorthosilikat (LYSO) und Lutetiumoxyorthosilikat 
(LSO) [20, 47, 152, 203]. 
Voraussetzung für die Emissionsmessung ist der β+-Zerfall der Radionuklide (Abbil- 
dung 2). Die applizierten Radioisotope senden beim Zerfall Positronen aus [56, 152, 154, 
203, 232, 236, 261]. Nach seiner Emission verliert das Positron durch Interaktionen mit 
dem umgebenden Gewebe an kinetischer Energie und tritt schließlich in Wechselwirkung 
mit einem Elektron [56, 152, 154, 203, 232, 236, 261]. Dabei kommt es zur Vernichtung 
beider Teilchen (Annihilation) und zur Entstehung von zwei Photonen oder Gamma-
Quanten (Gamma-Strahlung, Vernichtungsstrahlung), die sich in einem Winkel von 
180o ± 0,5o voneinander entfernen [56, 152, 154, 203, 232, 236, 261]. Diese Paare von 
Vernichtungsphotonen mit einer Energie von etwa 511 keV treffen annähernd gleichzeitig 
an zwei gegenüberliegenden Stellen des Detektorrings auf und ermöglichen so die Ko-
inzidenzmessung: wenn zwei Photonen nahezu gleichzeitig, d.h. während eines Zeitfensters 
von 6-12 Nanosekunden detektiert werden, wird dies als Positron-Elektron-Vernichtung auf 
der gedachten Koinzidenzlinie zwischen den Detektoren gewertet [56, 152, 154, 203, 232, 
236, 261]. Bei der Emissionsmessung werden zahlreiche solcher Ereignisse erfasst, woraus 
ein Schnittbild und ein dreidimensionales Modell rekonstruiert werden können [56, 203, 
236, 261]. 
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Abbildung 2: Funktionsprinzip der 18F-FDG-PET (Positronenemission und Annihilation) [56, 152, 203, 261] 
 
Durch die Anordnung von mehreren nebeneinander angebrachten Detektorringen über-
decken PET-Tomographen eine axiale Untersuchungslänge von etwa 15 cm [47, 203]. Bei 
Ganzkörperuntersuchungen müssen die PET-Aufnahmen folglich durch mehrfach versetzte 
Bettpositionen akquiriert werden, indem der Patient diskontinuierlich durch den PET-
Scanner bewegt wird. 
 
3.1.5 Schwächungskorrektur 
Die emittierten Photonen werden auf ihrem Weg durch das Gewebe zu den Detektoren 
unterschiedlich stark abgeschwächt: Photonen, die im Körperzentrum freigesetzt wurden, 
werden stärker abgeschwächt als solche, die durch Annihilationsereignisse nahe der 
Körperoberfläche entstanden sind [236, 261]. So zeigt sich in den unkorrigierten Auf-
nahmen beispielsweise ein stärkerer 18F-FDG-Uptake in der Haut, da diese oberflächlich 
gelegen ist, sowie in der Lunge, da die Photonen in diesem Gewebe nur wenig abge-
schwächt werden [236, 261]. In den unkorrigierten Emissionsaufnahmen beträgt der 
18F-FDG-Uptake nur etwa 5-20% des tatsächlichen Uptakes [236]. Die tatsächliche 
Aktivitätsverteilung kann jedoch durch Ermittlung der Schwächungsverhältnisse im Körper 
rekonstruiert werden [236]. Die Schwächungskorrektur erfordert eine Transmissions-
messung, die durch den PET-Tomographen vorgenommen wird [47, 203]. Mit Hilfe einer 
externen Strahlenquelle wird ein zu den Emissionsaufnahmen korrespondierender Bild-
datensatz akquiriert [47, 203]. Dafür können Stabquellen gefüllt mit 137Caesium (137Cs) 
oder 68Germanium (68Ge) verwendet werden, die um den Patienten rotieren [47, 203, 236, 
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261]. Dabei lässt sich durch Vergleich des Transmissionsdatensatzes mit einer Leer-
messung, d.h. einer Transmissionsmessung ohne schwächendes Objekt, die relative Schwä-
chung an jeder beliebigen Stelle des Körpers ermitteln [261]. Durch Verrechnung der 
während der Emissionsmessung gewonnenen Messdaten mit den Schwächungsdaten der 
Transmissionsmessung wird eine Abbildung der tatsächlichen Konzentrationsverhältnisse 
des Tracers im Körper möglich [261]. 
 
3.1.6 Quantifizierung des 18F-FDG-Uptakes 
Es besteht die Möglichkeit der Quantifizierung des 18F-FDG-Uptakes (quantitativ oder 
semiquantitativ) [20, 47]. Dabei beschränkt sich die Quantifizierung auf einen bestimmten 
Bereich, die sogenannte Region of Interest (ROI) [47, 236]. Zur semiquantitiven Ab-
schätzung des Tumorstoffwechsels hat sich die Methode des Standardized Uptake Value 
(SUV) etabliert [20, 32, 47, 56, 76, 135, 152, 154, 236]. Der SUV-Wert gibt die relative 
Radioaktivität in einer Läsion an, bezogen auf die injizierte 18F-FDG-Aktivität und auf das 
Körpergewicht des Patienten [47, 56, 76, 135, 152, 236]. Der SUV wird anhand einer 
statischen Emissionsaufnahme ermittelt, die > 45, meist 60 Minuten nach der 18F-FDG-
Injektion erfolgt [76, 135]. Zahlreiche Faktoren, unter anderem das Zeitintervall zwischen 
18F-FDG-Injektion und Emissionsaufnahme, die injizierte Aktivität des Radiopharmazeuti-
kums, der Blutglukosespiegel und die Körperoberfläche des Patienten, beeinflussen den 
SUV und sollten in die Kalkulation einbezogen werden [47, 76, 135, 152]. In der klinischen 
Praxis kann der SUV bei der Differenzierung von benignen und malignen Gewebe-
veränderungen helfen, seinen größten Wert hat er jedoch in der Beurteilung des Therapie-
erfolges [47, 56]. 
 
3.1.7 Strahlenexposition 
Die Strahlenexposition einer Ganzkörper-18F-FDG-PET-Untersuchung beträgt etwa 
5,7-7,0 mSv, entspricht also in etwa der natürlichen Strahlenbelastung in zwei Jahren [52, 
53, 172, 263]. Da 18F-FDG renal ausgeschieden wird, ist die biologische Halbwertszeit 
geringer als die physikalische Halbwertszeit des Radionuklids. Durch Zufuhr von aus-
reichend Flüssigkeit, Gabe von Diuretika und Blasenentleerung unmittelbar vor der Unter-
suchung kann der Ausscheidungsprozess beschleunigt und die Strahlenbelastung für den 
Patienten verringert werden [47, 76, 272, 282]. 
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3.1.8 Mögliche Fehlerquellen 
Eine optimale 18F-FDG-Aufnahme in Tumorzellen ist nur dann gewährleistet, wenn sich der 
Blutzuckerspiegel des Patienten zum Untersuchungszeitpunkt im Normalbereich befindet. 
Die Patienten sollten deshalb mindestens vier bis sechs Stunden vor der Untersuchung 
nüchtern bleiben [45, 47, 76, 152, 186, 272]. Eine Messung des Blutglukosespiegels 
unmittelbar vor der Untersuchung ist obligat, der Blutzuckerwert sollte unter 120 mg/dl 
liegen [47, 76, 152, 186]. Bei Hyperglykämie ist der 18F-FDG-Uptake in Tumorzellen und 
damit die Aussagekraft der Untersuchung reduziert [29, 47, 76, 186]. 
Zur Erfassung pathologischer Befunde ist es nötig, das physiologische Uptake-Verhalten zu 
kennen. Intensive physiologische 18F-FDG-Mehranreicherungen zeigt das Hirngewebe, da 
Glukose das Hauptsubstrat des Hirnstoffwechsels ist [32, 65, 66, 89, 238, 249, 291]. Ebenso 
ist im Leberparenchym und in geringerem Maße auch in Milz und Knochenmark ein 
homogener 18F-FDG-Uptake nachweisbar, da diese Gewebe eine hohe Stoffwechselaktivität 
aufweisen [32, 65, 66, 89, 192, 238, 249, 291]. Das Speicherverhalten des Herzmuskels ist 
variabel und wird wesentlich durch die Substratverfügbarkeit beeinflusst: während bei 
nüchternen Patienten hauptsächlich Fettsäuren metabolisiert werden, nutzt das Myokard 
nach Kohlenhydratzufuhr auch Glukose als Substrat [32, 65, 66, 238, 249, 291]. Auch der 
18F-FDG-Uptake im Gastrointestinaltrakt zeigt eine hohe interindividuelle Variabilität [32, 
65, 66, 89, 192, 227, 238, 249]. Da 18F-FDG renal ausgeschieden wird, finden sich in 
Nieren und ableitenden Harnwegen zum Teil hohe 18F-FDG-Akkumulationen [32, 65, 66, 
89, 192, 208, 238, 249]. Auch im lymphatischen System wie dem Waldeyer`schen Rachen-
ring sowie im Thymusgewebe können vor allem im Kindes- und Jugendalter erhöhte 
18F-FDG-Anreicherungen vorkommen [32, 47, 65, 66, 238]. Besonders in dieser Alters-
gruppe, jedoch auch bei Erwachsenen, meist Frauen und Personen mit niedrigem Body 
Mass Index, kann im braunen Fettgewebe ein gesteigerter 18F-FDG-Uptake nachgewiesen 
werden [32, 61, 66, 238, 242, 272, 289]. Außerdem können Hodengewebe, 
Brustdrüsengewebe, Uterus und Ovarien Mehranreicherungen von 18F-FDG zeigen [32, 65, 
66, 159, 192, 238, 249]. Ein physiologischer 18F-FDG-Uptake in der Skelettmuskulatur 
wird häufig beobachtet, er hängt wesentlich vom Ausmaß der Muskelaktivität vor der 
Untersuchung ab [32, 65, 66, 89, 142, 192, 238, 249]. Es wird versucht, diese physio-
logischen Mehranreicherungen zu reduzieren. So soll der Patient die Muskelaktivität vor 
der Untersuchung möglichst gering halten und nach der Injektion von 18F-FDG entspannt 
liegen und nicht sprechen oder kauen, um die 18F-FDG-Aufnahme in die Skelettmuskulatur 
zu minimieren [32, 47, 66, 76, 152]. Der 18F-FDG-Uptake in der Muskulatur und im 
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braunen Fettgewebe kann außerdem durch Gabe von Benzodiazepinen oder β-Blockern 
gemindert werden [76]. Bei einer Nüchternperiode von mindestens vier bis sechs Stunden 
vor der Untersuchung ist der Insulinspiegel niedrig, wodurch 18F-FDG-Akkumulationen in 
Muskelgewebe, Myokard und Fettgewebe reduziert werden [66, 76, 152]. Eine aus-
reichende Hydratation und die Gabe von Diuretika beschleunigen die renale Elimination 
von 18F-FDG, was die Beurteilbarkeit des Urogenitaltraktes verbessert und die Strahlen-
exposition für den Patienten reduziert [66, 76]. Außerdem kann die Grundaktivität des 
Darms durch intravenöse Verabreichung von Butylscopolamin vor der 18F-FDG-Injektion 
verringert werden [66].  
Auch bei entzündlichen Veränderungen, bei Reparaturvorgängen nach Trauma, Operation 
oder interventionellen Eingriffen sowie bei benignen Tumoren ist mit einer vermehrten 
18F-FDG-Speicherung zu rechnen [14, 24, 32, 41, 65, 66, 192, 197, 223, 238, 249].  
Meist ist es möglich die physiologischen und benignen 18F-FDG-Mehranreicherungen von 
malignen, 18F-FDG-positiven Läsionen abzugrenzen, da benigne Gewebeveränderungen in 
der Regel niedrigere SUV-Werte aufweisen als bösartige Tumoren [65, 238, 249, 285]. 
Hinzu kommt, dass nicht maligne Veränderungen aufgrund ihrer Lokalisation oder der 
Symmetrie der 18F-FDG-Anreicherungen, zum Beispiel in der Muskulatur, in der Regel 
keine großen diagnostischen Probleme bereiten [65, 238, 249]. Dennoch kann die Unter-
scheidung zwischen benignen und malignen Veränderungen schwierig sein, vor allem bei 
hohen SUV-Werten, untypischer Lokalisation oder Asymmetrie der Mehranreicherungen 
[65, 238, 249]. 
Die PET ist ein funktionell-bildgebendes Verfahren, das der Darstellung von Stoff-
wechselprozessen im Körper und nicht der Erzeugung hoch aufgelöster morphologischer 
Bilder dient. Die geringe Ortsauflösung der PET ist im Wesentlichen durch zwei Faktoren 
bedingt: zum einen entfernt sich das emittierte Positron etwas vom Ort seiner Emission, 
bevor es in Wechselwirkung mit einem Elektron tritt und es zur messbaren Annihilation 
kommt; zum anderen beträgt der Winkel, in dem sich die entstandenen Photonen von-
einander entfernen, nicht exakt 180o, sondern es besteht eine Variationsbreite von ± 0,5o, 
die bei der Bildrekonstruktion jedoch nicht berücksichtigt wird [96, 152, 261]. Zufällige 
Koinzidenzen (Randoms) und Streuereignisse (Scatter) verursachen ein Hintergrund-
rauschen im PET-Bild und reduzieren so den Bildkontrast [152, 236, 261]. Die geringe 
Ortsauflösung und der geringe Bildkontrast sind verantwortlich für zwei wesentliche 
Limitationen der PET. So bestehen oft erhebliche Schwierigkeiten, 18F-FDG-Anreicherun-
gen im PET-Bild einer anatomischen Lokalisation zuzuordnen [10, 29, 40, 45, 46, 88, 126, 
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244, 267, 280, 281]. Außerdem wird die Erfassungsgenauigkeit der PET wesentlich durch 
das Tumorvolumen begrenzt: bei kleinen Tumorvolumina ist die Gesamtintensität des 
Glukosemetabolismus im Tumorgewebe niedrig; infolge der geringen Ortsauflösung und 
des geringen Bildkontrastes der PET können deshalb kleine Tumorvolumina nicht erfasst 
werden [29, 67, 96, 280]. 
 
3.1.9 Stellenwert der 18F-FDG-PET in der Melanomdiagnostik 
Die 18F-FDG-PET kommt heute in der Ausbreitungsdiagnostik des malignen Melanoms bei 
Risikopatienten zum Einsatz [30, 105, 108, 145, 176, 260, 279]. Sie eignet sich besonders 
zur Detektion von Fernmetastasen in fortgeschrittenen Tumorstadien [29, 30, 43, 169, 176, 
236, 279]. Hier zeigt sie gegenüber anderen bildgebenden Verfahren eine deutliche Über-
legenheit in der Erfassung von Lymphknotenmetastasen, kutanen, subkutanen und abdomi-
nellen Metastasen [99, 100, 133, 176, 179, 234, 257]. Es wurde außerdem von der Möglich-
keit des Einsatzes der 18F-FDG-PET zur Kontrolle des Therapieerfolges bei Melanom-
patienten nach Chemotherapie berichtet [131].  
Die Erfassungsgenauigkeit der 18F-FDG-PET hängt wesentlich vom Tumorvolumen ab 
[169, 200, 236, 283]. Zahlreiche Studien konnten nachweisen, dass die 18F-FDG-PET bei 
Melanompatienten kein geeignetes Verfahren zur Detektion einer regionären Lymphknoten-
metastasierung im Sentinel-Lymphknoten ist [1, 28-30, 84, 94, 128, 169, 187, 190, 236, 
239]. In Frühstadien des Melanoms hat die 18F-FDG-PET-Diagnostik nur einen geringen 
Stellenwert, hier ist die Sentinel-Lymphknoten-Biopsie die Staging-Methode der Wahl [1, 
28-30, 43, 84, 94, 128, 169, 176, 187, 190, 236, 239, 279]. Die routinemäßige 
Durchführung einer PET- oder PET/CT-Untersuchung bei Melanompatienten mit nach-
gewiesener Metastasierung im Sentinel-Lymphknoten brachte einer aktuellen Studie zu-
folge ebenfalls keinen Nutzen für die Patienten [64]. Auch Lungenmetastasen, die selten 
eine Größe > 1 cm aufweisen, sowie kleine Lebermetastasen können mittels 18F-FDG-PET 
oft nicht erfasst werden [29, 99, 100, 169, 176, 177, 179, 234]. Außerdem ist die 18F-FDG-
PET nicht zur Detektion von Melanommetastasen im Gehirn geeignet, da eine tumor-
bedingte 18F-FDG-Akkumulation nur schwer von der starken Grundaktivität des Hirn-
gewebes abzugrenzen ist [29, 89, 169, 176, 234, 252]. 
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3.2 Computertomographie (CT) 
3.2.1 Entwicklungsgeschichte der CT 
Die CT basiert auf dem mathematischen Verfahren der Radontransformation, das im Jahr 
1917 von dem österreichischen Mathematiker Johann Radon entwickelt wurde [148]. 
Dieses Rechenmodell, mit dem aus einer Serie von Projektionen eines Objektes, die aus 
unterschiedlichen Richtungen aufgenommen wurden, ein zweidimensionales Schnittbild be-
rechnet werden kann, blieb damals ein rein mathematischer Erkenntnisgewinn ohne An-
wendungsmöglichkeit [26]. Die ersten Experimente zum medizinischen Einsatz dieses 
Verfahrens wurden von dem südafrikanischen Physiker Allan M. Cormack durchgeführt 
[148]. Zwischen 1957 und 1963 entwickelte er eine Methode zur Ermittlung der Dichte 
einzelner Punkte eines Volumens durch Erfassung der Absorption von Röntgenstrahlung in 
diesen Punkten [148]. In dieser Zeit arbeiteten zahlreiche Arbeitsgruppen an der Ent-
wicklung der CT: Oldenburg, Kuhl und Edwards, Bracewell und Riddle, Gordon, Herman, 
Bates und Peters sowie Shepp und Logan [148]. Der erste CT-Prototyp wurde 1968 von 
Godfrey N. Hounsfield, einem englischen Elektrotechniker, entwickelt, konnte jedoch 
aufgrund der langen Bildaufnahme- und Bildrekonstruktionsdauer nur zur Vermessung 
anatomischer Präparate eingesetzt werden [26]. Vier Jahre später führte Hounsfield den 
ersten CT-Tomographen für Schädelaufnahmen am Menschen ein, die erste Patienten-
untersuchung erfolgte 1972 am Atkinson Morley Hospital in London [26, 148]. Nur drei 
Jahre später kam ein CT-Gerät für Ganzkörperaufnahmen in Washington zum Einsatz [26]. 
Cormack und Hounsfield erhielten 1979 für ihre Arbeiten gemeinsam den Nobelpreis der 
Medizin [26, 148].  
Seitdem hat sich die CT-Technik rasch weiterentwickelt. Wichtige Meilensteine waren die 
Einführung der Elektronenstrahl-CT 1983, der Spiral-CT 1989 sowie der Mehrzeilen-
Spiral-CT 1998 [26, 148, 149]. Die CT kommt heute nahezu in allen klinischen Disziplinen 
zum Einsatz. Die Zahl der CT-Tomographen, die 2006 in Betrieb waren, wurde auf etwa 
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3.2.2 Grundprinzipien der CT 
Grundprinzip der CT ist die indirekte Messung der Schwächung von Röntgenstrahlen [154, 
232]. Eine Röntgenröhre emittiert einen fächerförmigen Röntgenstrahl, welcher den 
Patienten durchdringt und durch die verschiedenen Strukturen innerhalb des Körpers 
unterschiedlich stark abgeschwächt wird [154, 232]. Gegenüber der Röntgenröhre befinden 
sich Detektoren, die die abgeschwächte Röntgenstrahlung aufnehmen [154, 232]. Durch 
Vergleich von ausgesandter und gemessener Strahlungsintensität kann die Schwächung der 
Strahlung durch das zu untersuchende Gewebe und damit die Dichte des Gewebes ermittelt 
werden [154, 232]. Die ermittelten Intensitätsunterschiede werden von den Detektoren in 
elektrische Signale umgewandelt, die an einem Bildprozessor zu Bildern rekonstruiert 
werden [154, 232]. 
 
3.2.3 Gerätetechnik 
Das Kernstück der CT, die sogenannte Gantry, enthält den Hochspannungsgenerator, die 
Röntgenröhre, das Kollimationsblendensystem, die Detektoren und ein Kühlsystem [154, 
232] In der Gantry liegen Röntgenröhre und Detektoren auf einer Kreisbahn, die bei den 
meisten CT-Geräten in einem 90o-Winkel zur Längsachse des Patientenlagerungstisches 
orientiert ist, wodurch transversale Schnittbilder erzeugt werden [154, 232]. Während einer 
Rotation werden kontinuierlich Röntgenstrahlen emittiert und detektiert. Die Höhe von 
Röhrenspannung (in kV) und Röhrenstrom (in mAs) ist abhängig von dem zu untersuchen-
den Körperabschnitt und dem Körperdurchmesser des Patienten und beeinflusst Bildqualität 
und Strahlenbelastung. Das Kollimationsblendensystem dient der Festlegung der Schicht-
dicke: durch Eingrenzung des fächerförmigen Röntgenstrahles mit Hilfe der Kollimations-
blenden wird nur eine definierte Schichtebene durchstrahlt [154, 232]. 
Es werden sowohl Gas- als auch Festkörperdetektoren (zum Beispiel Ionisationskammern, 
Szintillationsdetektoren) eingesetzt [232]. Beide Detektorarten messen die Intensitäts-
unterschiede der nach dem Durchtritt durch den Patienten abgeschwächten Röntgen-
strahlung und wandeln diese in elektrische Signale um, die anschließend zu Bildern re-
konstruiert werden [154, 232]. 
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Die verschiedenen Entwicklungsstufen der CT-Technik werden in Generationen angegeben. 
Bei den CT-Geräten der 1. und 2. Generation waren Röntgenröhre und Detektor mecha-
nisch miteinander verbunden, die einzelnen Aufnahmen entstanden durch eine Translations- 
und Rotationsbewegung der Röhre und des Detektors [114, 148, 232]. In der 1. Generation 
war die Röntgenröhre einem einzelnen Detektor gegenübergestellt und es wurde nur ein 
einzelner Röntgenstrahl verwendet (Abbildung 3a) [114, 148]. In der 2. Generation waren 
der Röntgenröhre zwischen zehn und hundert Detektoren gegenübergestellt, der einzelne 
Röntgenstrahl wurde zum Strich aufgeweitet (Abbildung 3b) [114, 148]. Dadurch konnte 
die Aufnahmezeit pro Schicht reduziert und die räumliche Auflösung erhöht werden [114, 
148]. 
Bei den heute eingesetzten Geräten der 3. und 4. Generation rotiert die Röntgenröhre [114, 
148, 154, 232]. Die Röhre emittiert dabei einen schmalen, fächerförmigen Röntgenstrahl, 
der den gesamten Patientenquerschnitt überdeckt, was die Transversalbewegung unnötig 
macht [114, 148, 154, 232]. Durch das Kollimationsblendensystem wird die Breite der 
Schichtdicke festgelegt [154, 232]. Bei den Geräten der 3. Generation führen die Röntgen-
röhre und die ihr gegenüber angeordneten Detektoren gemeinsam eine kreisförmige 
Bewegung um den Patienten aus (Abbildung 3c) [114, 148, 232]. Die Geräte der 
4. Generation besitzen einen im Vollkreis angeordneten, stationären Detektorkranz, nur die 
Röntgenröhre rotiert um den Patienten (Abbildung 3d) [114, 148, 232]. 
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Abbildung 3: Die vier CT-Generationen [114, 148] 
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CT-Scanner der 3. und 4. Generation bieten verschiedene Möglichkeiten der Bild-
akquisition [147, 232]. Bei den konventionellen Computertomographen der 3. und 
4. Generation erfolgen einzelne Schichtaufnahmen nacheinander (Einzelschicht-CT) [232]. 
Zwischen den Aufnahmen liegen kurze Pausen, in denen die Patientenliege jeweils um den 
Tischvorschub weiterbewegt wird, so dass eine neue Schichtaufnahme an anderer Stelle 
erfolgen kann [232]. Röhrenrotation und Tischvorschub sind also diskontinuierlich. Bei der 
Spiral-CT (Abbildung 4a) sind Röhrenrotation und Tischvorschub kontinuierlich [26, 147-
149, 154, 232]. Die Röntgenröhre beschreibt eine spiralförmige Bahn um den Körper, die 
Aufnahmen erfolgen kontinuierlich, während die Patientenliege durch die Gantry gefahren 
wird [26, 147-149, 154, 232]. Dabei können Schichtendicke und Tischvorschub unabhängig 
voneinander variiert werden [147]. Der Pitch-Faktor (P) beschreibt das Verhältnis von 
Tischvorschub pro Röhrenrotation zur Schichtkollimation [147, 154]. Die Angabe des 
Pitch-Faktors ist wichtig, um die Bildqualität und die Patientendosis vergleichend ab-
schätzen zu können [147]. Bei einem Pitch-Faktor > 1 reduziert sich die Patientendosis im 
Vergleich zur konventionellen CT mit lückenlos aufgenommenen Schichten um den Faktor 
1/P, gleichzeitig ergibt sich aber eine mögliche Verschlechterung der Bildqualität [147]. 
Aus dem Datensatz lassen sich Schichten beliebiger Dicke und in variablem Abstand 
zueinander rekonstruieren [147]. Die Anwendung der Spiral-CT-Technik bietet mehrere 
Vorteile gegenüber der konventionellen CT-Technik: kürzere Untersuchungszeiten, Re-
duktion von Bewegungsartefakten, lückenlose Erfassung von Volumendatensätzen in einer 
Atempause, Reduzierung von Partialvolumeneffekten durch Rekonstruktion überlappender 
Schichten, Möglichkeit der Rekonstruktion dreidimensionaler Bilder und Bilder beliebiger 
Schichtebenen sowie bessere Ausnutzung des Kontrastmittelbolus für Mehrphasenunter-
suchungen und CT-Angiographie [26, 147-149, 232]. 
Die Weiterentwicklung der Einzeilen-Spiral-CT war die Einführung der Mehrzeilen-Spiral-
CT, auch Mehrschicht- oder Multislice-CT genannt (Abbildung 4b) [26, 98, 147, 148, 154, 
216]. Hier sind gegenüber der Röntgenröhre nicht nur eine Detektorreihe, sondern mehrere 
nebeneinander angeordnet, so dass mehrere Schichten gleichzeitig aufgenommen werden 
können [26, 98, 147, 148, 154, 216, 275]. Die Vorteile dieses Verfahrens sind im Wesent-
lichen eine größere Volumenabdeckung, kürzere Untersuchungszeiten und eine verbesserte 
räumliche Auflösung [98, 154, 216, 275]. Darüber hinaus erschließen sich durch die Mehr-
zeilen-CT neue klinische Applikationsmöglichkeiten wie zum Beispiel die Kardio-CT [98, 
154, 216]. Derzeit stehen 64-Zeilen-Geräte zur Verfügung. 
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3.2.4 Bildrekonstruktion 
Die an den Detektoren gemessenen Schwächungsprofile, auch Projektionen genannt, 
werden in elektrische Signale umgewandelt und zum Bildprozessor weitergeleitet [232]. 
Bei der hier stattfindenden Bildrekonstruktion wird durch Überlagerung der Schwächungs-
werte aller Projektionen ein Schichtbild erzeugt [232]. Diesen Prozess bezeichnet man auch 
als gefaltete Rückprojektion: der Begriff Faltung beschreibt im Wesentlichen den Gebrauch 
von negativen Korrekturwerten, um das Verschmieren von Objektgrenzen zu vermeiden; 
die Rückprojektion besteht aus der Rückübertragung der gefalteten Daten in eine zwei-
dimensionale Bildmatrix, wobei diese Bildmatrix typischerweise 512 x 512 oder 
1024 x 1024 Bildelemente umfasst [232]. Dabei repräsentiert jedes Element des zwei-
dimensionalen Bildes (Pixel) ein Volumenelement (Voxel) entsprechend der Schichtdicke 
[154, 232]. Das Ausmaß der Schwächung der Röntgenstrahlung in einem Voxel und damit 
der Grauwert des Pixels ist abhängig von der Dichte des Gewebes im entsprechenden 
Volumenelement und von der Strahlungsenergie. 
Um den Einfluss der Strahlungsenergie zu eliminieren und die Schwächung der Röntgen-
strahlung in verschiedenen Gewebearten miteinander vergleichen zu können, wurden die 
Hounsfield-Einheiten (HE) eingeführt [232]. Diese Einheit errechnet sich aus dem linearen 
Schwächungskoeffizient µ und ist ein Maß für die Dichte eines Gewebes, wobei die 
Bezugsgröße Wasser ist (Abbildung 5).[154, 232]. 
 
 
Abbildung 5: Formel zur Berechnung der Hounsfield-Einheiten [154, 232] 
 
Die gemessenen Intensitätswerte werden auf dem CT-Bild durch unterschiedliche Grau-
werte dargestellt, welche unterschiedliche Dichtewerte der Gewebe in Hounsfield-Einheiten 
(HE) repräsentieren [154]. Dabei erhielt Wasser willkürlich den Dichtewert 0 HE und Luft 
den Wert -1000 HE [154, 232]. Das menschliche Auge kann nur etwa 20-50 Grautöne 
unterscheiden [154, 232]. Daher besteht die Möglichkeit, den Bereich der Grauwert-
Darstellung mit Hilfe der sogenannten Fenstertechnik am Bildschirm zu begrenzen [154, 
232]. So werden nur die zu untersuchenden Organstrukturen als Graustufen dargestellt, 
Gewebe mit Dichtewerten ober- und unterhalb des jeweiligen Fensters stellen sich ein-
heitlich weiß oder schwarz dar [154, 232]. 
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3.2.5 Kontrastmittel 
Kontrastmittel verstärken die Dichteunterschiede zwischen dem darzustellenden Organ und 
dem umgebenden Gewebe und führen so zu einer Erhöhung der Kontrastierung [232]. Die 
in der Röntgendiagnostik verwendeten Röntgenkontrastmittel absorbieren Röntgenstrahlen 
stärker (röntgenpositiv) oder schwächer (röntgennegativ) als das umliegende Gewebe [154, 
232]. Röntgenpositive Kontrastmittel sind Bariumsulfat und Jodverbindungen, röntgen-
negative Kontrastmittel sind Luft und CO2 [154, 232]. In der CT kommen hauptsächlich 
röntgenpositive, nichtionische Kontrastmittel zum Einsatz [154]. 
Bei CT-Untersuchungen des Abdomens und des kleinen Beckens kann die Dichte des 
Magen-Darm-Traktes durch ein orales Kontrastmittel angehoben werden [154, 232]. Den 
besten Schleimhautbelag erzielt man mit Bariumsulfat, das allerdings nicht wasserlöslich 
und folglich nicht resorbierbar ist und daher bei geplanten bauchchirurgischen Eingriffen 
oder bei Verdacht auf eine Perforation des Magen-Darm-Traktes nicht eingesetzt werden 
darf [154, 232]. In diesen Fällen wird ein wasserlösliches orales Kontrastmittel, z.B. 
Gastrografin, eingesetzt [154, 232]. Für eine optimale Bildqualität sollte der Patient vor der 
Kontrastmitteleinnahme nüchtern sein, und das Kontrastmittel sollte etwa 30-60 Minuten 
vor der Untersuchung getrunken werden. Die oralen Kontrastmittel werden hauptsächlich 
mit dem Stuhl, ein geringer Teil über das hepatobiliäre System ausgeschieden [154]. Mit 
relevanten Nebenwirkungen ist nicht zu rechnen. 
Eine Kontrastierung von Blutgefäßen durch intravenöse Kontrastmittelapplikation ver-
bessert die Abgrenzung gegenüber umgebenden Strukturen und ermöglicht die Darstellung 
vermehrter Kontrastmittelanreicherungen in pathologischen Gewebeveränderungen (so-
genanntes Kontrastmittel-Enhancement) [154, 232]. Intravenöse Kontrastmittel werden 
überwiegend renal eliminiert, weniger als 1% werden über den Darm, das hepatobiliäre 
System und die Speicheldrüsen ausgeschieden [154, 205, 232]. Mögliche Nebenwirkungen 
bei der Verwendung intravenöser, jodhaltiger Kontrastmittel sind Überempfindlichkeits-
reaktionen, thyreotoxische Krisen bei Patienten mit latenter oder manifester Hyperthyreose 
sowie Tubulotoxizität bei vorgeschädigter Niere [154, 205, 232, 278]. In der Regel können 
diese schwerwiegenden Komplikationen durch eine gründliche Anamnese, laborchemische 
Untersuchungen und gegebenenfalls eine entsprechende Prämedikation weitestgehend 
vermieden werden [154, 232]. 
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3.2.6 Strahlenexposition 
Die Strahlenexposition einer CT-Untersuchung ist nicht unerheblich, hängt jedoch wesent-
lich von dem untersuchten Bereich und dem eingesetzten Röhrenstrom ab. So beträgt die 
Strahlenexposition einer Ganzkörperuntersuchung 1-4 mSv in low-dose-Technik und 
14-19 mSv in „full-dose“-Technik [52, 53, 172, 263]. 
 
3.2.7 Stellenwert der CT in der Melanomdiagnostik 
Die CT wird als Staging-Methode bei Melanompatienten mit hohem Metastasierungsrisiko 
zur Detektion von Organmetastasen eingesetzt [105, 108, 145, 260, 279]. In Frühstadien des 
Melanoms hat die CT keinen nennenswerten Nutzen, ebenso wie die 18F-FDG-PET eignet 
sie sich vor allem zur Detektion von Metastasen in fortgeschrittenen Tumorstadien [144, 
201, 288]. Bei der Erfassung von Lungenmetastasen ist sie allen anderen bildgebenden 
Verfahren deutlich überlegen [99, 100, 177, 179, 207, 234]. 
Verglichen mit der 18F-FDG-PET zeigt die CT jedoch geringere Sensitivitäts- und 
Spezifitätswerte bei der Detektion von Lymphknotenmetastasen, kutanen und subkutanen 
Metastasen, abdominellen Metastasen sowie Knochenmetastasen; verglichen mit der MRT 
konnten Limitationen der CT bei der Erfassung von Hirn-, Leber- und Knochenmetastasen 
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3.3 Integrierte PET/CT 
3.3.1 Entwicklungsgeschichte der PET/CT 
In den 90er Jahren wurde begonnen, Daten verschiedener komplementärer Modalitäten wie 
CT und PET retrospektiv mittels einer geeigneten Software zu überlagern [40, 203, 265-
267, 272, 284]. Trotz der Erfolge dieser retrospektiven Bildfusion in der neurologischen 
Forschung konnte sich dieses Verfahren für Anwendungen außerhalb des Gehirns nicht 
durchsetzen [40, 203, 261, 265, 266, 272]. Deshalb begann die Planung einer PET/CT-
Hardwarefusion mit dem Ziel, ein diagnostisches Verfahren zu entwickeln, mit dem 
morphologische und funktionelle Aufnahmen in einer Untersuchung akquiriert werden 
können [203, 262]. Der erste Prototyp eines PET/CT-Tomographen wurde im Mai 1998 am 
University of Pittsburgh Medical Center in Betrieb genommen, seit 2001 sind PET/CT-
Tomographen kommerziell erhältlich [40, 191, 203, 262-265, 267]. Seitdem ist eine rasante 
Verbreitung und Weiterentwicklung dieser Technik zu beobachten [42, 43, 46, 69, 191, 
203, 262-267, 282]. 
Das Hauptanwendungsgebiet der PET/CT ist die Onkologie: die PET/CT wird sehr erfolg-
reich bei der Diagnostik, dem Staging und der Therapiekontrolle vieler maligner Tumoren 
eingesetzt und zeigt deutliche Überlegenheit gegenüber einer Analyse der Einzel-
modalitäten 18F-FDG-PET und CT [21, 23, 31, 32, 37, 43, 46, 62, 68, 69, 71, 75, 76, 85, 88, 
126, 137, 139, 140, 160, 164, 170, 172, 181, 191, 198, 202, 209, 222, 237, 242, 243, 255, 
264, 272, 281, 282, 286, 290]. Aus den bisher verfügbaren Daten lassen sich auch einige 
Indikationen der PET/CT zur Lokalisation des Fokus bei unklaren Entzündungsprozessen 
ableiten: Fieber unklarer Genese, großflächige Weichgewebsinfektionen, Verdacht auf 
chronische Osteomyelitis sowie Verdacht auf Infektion einer Gelenkprothese [22, 24, 76, 
155, 172, 196, 202, 223, 282]. Weitere Indikationen, die eine hochpräzise Überlagerung 
von PET und CT erfordern, sind beispielsweise die selektive Feinnadelbiopsie vitaler 
Tumorareale sowie die Thermoablation kleinerer Metastasen oder Tumorrezidive [46, 62, 
76, 172, 242, 267]. Die PET/CT kann außerdem zur Strahlentherapie-Planung eingesetzt 






3. Radiologische und nuklearmedizinische Grundlagen 47 
3.3.2 Grundprinzipien und Vorteile der PET/CT 
Die integrierte PET/CT ist eine nichtinvasive bildgebende Methode zur Darstellung 
morphologischer und funktioneller Zusammenhänge in einem Untersuchungsgang durch 
Kopplung der zwei ausgereiften diagnostischen Verfahren 18F-FDG-PET und CT [40, 43, 
46, 62, 76, 85, 152, 172, 191, 203, 242, 263-268, 281, 282]. 
Im Grunde besteht ein PET/CT-Gerät aus jeweils separat entwickelten PET- und CT-
Tomographen, die starr zusammengefügt sind [40, 46, 191, 203, 263]. Die PET/CT besitzt 
zwei Gantries, eine vordere CT-Gantry und eine hintere PET-Gantry, sowie einen gemein-
samen Patientenlagerungstisch (Abbildung 6) [40, 43, 172, 191, 203, 263, 272]. Die Bild-
akquisition und -rekonstruktion erfolgt für jede der beiden Modalitäten getrennt wie bei den 
Einzeluntersuchungen, allerdings wird die PET/CT von einer gemeinsamen Konsole aus 
bedient [203]. Die erhaltenen Bilder beider Modalitäten werden durch eine speziell ent-
wickelte Software synchronisiert und fusioniert [40, 172, 191, 203, 263, 272]. 
 
 
Abbildung 6: Philips Gemini PET/CT-System; *CT-Gantry, **PET-Gantry [191, 203, 263] 
 
Durch die PET/CT-Hardwarefusion ergeben sich eine Reihe von Vorteilen gegenüber den 
Einzelmodalitäten PET und CT sowie gegenüber einer retrospektiven Koregistrierung 
beider Verfahren. Der Untersuchungsumfang des PET- und CT-Teiles ist genau aufeinander 
abgestimmt [46]. Aufgrund der fast gleichzeitigen Untersuchung ist die Positionierung des 
Patienten einschließlich aller flexiblen (z.B. Wirbelsäule) und lageverschieblichen (z.B. 
Darm) Strukturen des Körpers in beiden Teiluntersuchungen annähernd gleich, was eine 
hochpräzise Überlagerung der PET- und CT-Bilder möglich macht und folglich die 
diagnostische Genauigkeit und damit Sensitivität und Spezifität der Untersuchung erhöht 
* ** 
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[46, 261, 267, 282]. Die Koregistrierung ermöglicht es, die CT-Bilder für die Schwächungs-
korrektur der PET zu verwenden [40, 43, 46, 62, 152, 161, 162, 191, 203, 242, 244, 261, 
263, 265-268, 272, 281, 282]. Durch die Verwendung der CT-Transmissionsdaten kann die 
PET-Untersuchungszeit um etwa ein Drittel verkürzt werden, die zeit- und kostenauf-
wendige Schwächungsmessung mit den 137Cs- bzw. 68Ge-Strahlenquellen der PET-Geräte 
wird überflüssig [43, 46, 62, 203, 242, 261, 266, 267, 272, 281, 282]. Es resultieren sehr 
gute schwächungskorrigierte PET-Bilder [46, 203, 261, 266, 267, 272]. Die PET/CT bringt 
außerdem einen logistischen Vorteil für Patienten und Kliniker, da PET- und CT-Auf-
nahmen in einer Untersuchung akquiriert werden können und nur ein einziger, integrierter 
Befund erstellt werden muss [35, 45, 203, 261, 267, 281]. 
 
3.3.3 PET/CT-Untersuchungsablauf und Akquisitionsprotokolle 
Mindestens 45, meist 60-90 Minuten vor Beginn der PET/CT-Untersuchung erfolgt die 
Injektion von 18F-FDG [35, 42, 43, 45, 76, 152, 172, 261, 263, 265, 268, 282]. Während der 
18F-FDG-Uptake-Phase soll der Patient etwa 1-1,5 Liter eines oralen Röntgenkontrast-
mittels trinken [35, 42, 45, 76, 152, 263, 282]. Für die Untersuchung wird der Patient auf 
der Untersuchungsliege positioniert [35, 42, 43, 45, 152, 172, 203, 261, 263, 265, 268, 272, 
282]. Der Patient nimmt dabei Rückenlage ein, die Arme sind bei Ganzkörperunter-
suchungen typischerweise über dem Kopf gelagert [35, 42, 76, 152, 172, 203, 263, 272, 
282]. Zunächst wird das Planungstopogram aufgenommen [35, 40, 42, 43, 172, 203, 261, 
263, 265, 266]. Mit Hilfe des Topograms kann der zu untersuchende Bereich genau 
definiert werden [35, 42, 43, 203, 263, 265, 266]. Das Topogram wird während einer 
kontinuierlichen Bettbewegung mit der in einer bestimmten Position fixierten Röntgenröhre 
aufgenommen und entspricht damit einer normalen Röntgenaufnahme eines ausgedehnten 
axialen Untersuchungsbereiches [35, 203]. Im Anschluss wird der Patient in den vorderen 
Teil der Gantry verschoben, es erfolgt ein Ganzkörper-CT-Scan mit oder ohne intravenöser 
Kontrastmittelverstärkung in kraniokaudaler Richtung, der etwa 1-5 Minuten dauert [35, 40, 
42, 43, 152, 172, 203, 261, 263, 265, 266, 268, 272]. Nach dem CT-Scan wird der Patient in 
den hinteren Teil der Gantry verschoben, wo der PET-Emissions-Scan in kaudokranialer 
Richtung erfolgt [35, 40, 42, 43, 152, 172, 203, 261, 263, 265, 266, 268, 272]. Während den 
Emissionsaufnahmen werden die CT-Bilder zur Schwächungskorrektur der bereits ak-
quirierten Bettpositionen verwendet, um die Gesamtrekonstruktionszeit nach Abschluss des 
PET-Scans zu reduzieren [35, 42, 43, 203, 261, 266]. Die Akquisitionszeit beträgt zwischen 
zwei und zehn Minuten pro Bettposition in Abhängigkeit der applizierten Aktivität, der 
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Patientengröße, des Patientengewichtes und der Sensitivität des PET-Scanners, so dass die 
Gesamtdauer der Emissionsaufnahmen bei 20-45 Minuten liegt [35, 76, 152, 172, 203, 265, 
268]. 
Es werden unterschiedliche PET/CT-Untersuchungsprotokolle von den verschiedenen 
PET/CT-Institutionen angewendet, von denen drei nachfolgend genauer beschrieben 
werden [42, 46, 172]: 
o Im Rahmen der PET/CT-Untersuchung wird lediglich eine low-dose CT ohne 
intravenöse Kontrastmittelverstärkung (Nativ-CT) angefertigt [35, 42, 46, 52]. 
Dieses Verfahren ermöglicht die Akquisition eines qualitativ hochwertigen PET-
Datensatzes. Man erhält CT-Bilder mit limitierter Bildqualität [42]. Artefakte durch 
die Verwendung von Kontrastmittel sind bei diesem Protokoll nicht zu erwarten, 
und die Strahlenexposition ist geringer als bei der diagnostischen PET/CT [46, 52]. 
o Der CT-Teil der PET/CT wird als diagnostische CT-Untersuchung in üblicher „full-
dose“-Technik mit intravenöser Kontrastmittelverstärkung (KM-CT) betrieben [35, 
42, 46, 52]. Bei diesem Verfahren erhält man zwei qualitativ hochwertige 
Untersuchungsergebnisse, es muss jedoch mit Artefakten bei der CT-basierten 
Schwächungskorrektur gerechnet werden [46]. 
o Zunächst werden eine native, low-dose CT (Nativ-CT) und eine PET angefertigt 
[42, 46, 52, 282]. Im Anschluss erfolgt eine diagnostische CT-Untersuchung in 
„full-dose“-Technik mit intravenöser Kontrastmittelverstärkung (KM-CT) [42, 46, 
52, 282]. Bei diesem Verfahren können die kontrastmittelbedingten Artefakte bei 
der CT-basierten Schwächungskorrektur vermieden werden, jedoch ist dieses Proto-
koll relativ aufwendig und führt zu einer höheren Strahlenexposition (Abbildung 7) 
[46, 52, 53]. 
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Abbildung 7: Möglicher Ablauf und Strahlenexposition einer PET/CT-Untersuchung [52, 53, 172, 203] 
 
3.3.4 Mögliche Fehlerquellen und deren Optimierung 
Bei Verwendung der CT zur Schwächungskorrektur der PET-Aufnahmen ergeben sich eine 
Reihe von methodischen Fehlerquellen, die bei Nichtbeachtung die PET/CT-Bildqualität 
und damit den diagnostischen Wert der integrierten Untersuchung beeinträchtigen können 
[35, 192, 203, 264, 266, 282]. Durch optimierte Akquisitionsprotokolle können diese 
Fehlerquellen weitgehend minimiert werden. 
Bei Lagerung der Arme neben den Körper kommt es zu Strahlaufhärtungsartefakten, die 
sich in der CT als Streifen entlang von Verbindungslinien mit besonders hoher Schwächung 
darstellen [42, 45, 161, 192, 203]. Diese Artefakte mindern die diagnostische Qualität der 
CT und können zu artifiziellen 18F-FDG-Mehranreicherungen in den schwächungskorrigier-
ten PET-Aufnahmen führen [45, 161, 192, 203, 282]. Um diese Fehlerquelle zu vermeiden, 
sollten die Arme aus dem Sichtfeld entfernt sein und bei den üblichen Ganzkörperunter-
suchungen neben den Kopf gelagert werden [35, 42, 45, 46, 66, 161, 203]. Da die PET/CT-
Untersuchung nur etwa 30 Minuten dauert, ist eine solche Armlagerung für die meisten 
Patienten akzeptabel [35, 45, 46]. Falls auch der Kopf-Hals-Bereich genau untersucht 
werden muss, ist ein geteiltes Untersuchungsprotokoll erforderlich, mit den Armen nach 
oben bzw. unten gelagert und einer Schnittstelle etwa im Schulterbereich [35, 45, 46]. 
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Infolge des geringeren Diameters des CT-Gerätes verglichen mit dem des PET-Gerätes 
kann das CT-Gesichtsfeld bei übergewichtigen Patienten oder bei Patienten, die nur eine 
Armlagerung am Körper tolerieren, überschritten werden, so dass nicht der gesamte 
Patientenquerschnitt innerhalb des transversalen Messfeldes enthalten ist [35, 45, 66, 161, 
203, 242, 266, 272]. Dann ergeben sich neben den visuellen Störungen der Aufnahmen 
Fehler in der Schwächungskorrektur, da die verwendeten CT-Transmissionsbilder das 
Objekt nur partiell abbilden [35, 36, 45, 161, 192, 203, 242, 266, 272]. Es kommt zu einer 
Unterschätzung der 18F-FDG-Aktivität in den abgeschnittenen Arealen, die bis zu 90% des 
eigentlichen Wertes betragen kann [36, 45, 203]. Mit Hilfe eines einfachen Algorithmus 
kann das CT-Gesichtsfeld retrospektiv erweitert werden, so dass die Tracerverteilung im 
Rahmen von 5-10% des tatsächlichen Wertes rekonstruiert werden kann [35, 36, 45, 66, 
161, 203, 272]. Außerdem können modifizierte Strategien zur optimierten Patienten-
positionierung eingesetzt werden, um diese Artefakte prospektiv zu vermeiden [203, 242]. 
Metallimplantate können zum Teil gravierende Strahlaufhärtungsartefakte im CT-Bild ver-
ursachen, die sich vom Metallkörper ausgehend als strahlförmige Streifen darstellen [46, 
150, 203]. In den unkorrigierten PET-Emissionsbildern entsprechen Metallimplantate in der 
Regel kalten Arealen, sogenannten „white spots“ [35, 45, 117, 203]. Nach CT-basierter 
Schwächungskorrektur können Artefakte in den Emissionsaufnahmen im Bereich dieser 
Areale entstehen, es zeigt sich ein fokal erhöhter 18F-FDG-Uptake [35, 62, 66, 117, 119, 
150, 203, 242, 272, 282]. Durch Vergleich der PET- und CT-Bilder sowie durch Nutzung 
der unkorrigierten Emissionsaufnahmen können diese Artefakte jedoch meist als solche 
interpretiert werden [35, 45, 46, 62, 117, 203, 242, 272]. Derzeit werden Ansätze zur 
Korrektur von Metallartefakten in den CT-Aufnahmen evaluiert, bevor die CT zur 
Schwächungskorrektur verwendet wird [35, 203, 266, 267]. 
Die Anwendung intravenöser und oraler Kontrastmittel bei der CT-Untersuchung kann zu 
Artefakten im PET-Bild führen, wenn das CT-Bild zur Schwächungskorrektur verwendet 
wird [5, 6, 8, 9, 15, 32, 34, 35, 46, 62, 66, 161, 203, 242, 244, 261, 266, 267, 272, 282]. In 
den schwächungskorrigierten PET-Aufnahmen ergeben sich fokale Mehranreicherungen in 
Arealen, die in den CT-Bildern erhöhte Kontrastmittelkonzentrationen aufweisen [5, 6, 8, 9, 
15, 32, 34, 35, 62, 66, 161, 203, 242, 266, 267, 282]. Um kontrastmittelinduzierte Artefakte 
zu vermeiden, können die kontrastmittelverstärkten CT-Aufnahmen retrospektiv korrigiert 
werden, bevor sie zur Schwächungskorrektur verwendet werden [34, 203, 211, 261, 266, 
267]. Alternativ kann die intravenöse Kontrastmittelapplikation so modifiziert werden, dass 
fokale Kontrastmittelanreicherungen, die bei genügend hoher Dichte zu entsprechenden 
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artifiziellen Mehranreicherungen im schwächungskorrigierten PET-Bild führen, vermieden 
werden [7, 34, 35, 45, 46, 146, 203, 244]. Des Weiteren kann zusätzlich zur diagnostischen 
CT-Untersuchung ein zweiter CT-Datensatz in low-dose-Technik und ohne intravenöse 
Kontrastmittelverstärkung (Nativ-CT) akquiriert werden, dessen Daten zur Schwächungs-
korrektur verwendet werden [62, 66, 244, 266, 267]. Artefakte durch Verwendung oraler 
Kontrastmittel können prospektiv vermieden werden, wenn ein röntgenpositives Kontrast-
mittel mit geringerer Dichte oder ein röntgennegatives, wasserbasiertes Kontrastmittel ein-
gesetzt wird [9, 34, 35, 46, 62, 66, 203]. 
Während die CT in der Regel in Atemstillstand und in maximaler Inspiration erfolgt, 
erfordert die PET aufgrund der längeren Akquisitionszeit ein kontinuierliches, flaches 
Atmen [32, 33, 35, 42, 45, 46, 66, 161, 192, 203, 242, 266, 267, 272, 282]. Die 
unterschiedlichen Atemlagen können zu einer erheblichen Verschiebung des Zwerchfells 
und der angrenzenden Organe zwischen PET- und CT-Scan führen und so Fehler in den 
schwächungskorrigierten PET-Aufnahmen verursachen und die Koregistrierung beein-
trächtigen [32, 33, 42, 46, 66, 161, 192, 203, 242, 266, 267, 272, 282]. Es gibt verschiedene 
Möglichkeiten zur Reduzierung dieser Artefakte. So werden in der Literatur unterschied-
liche Atemprotokolle beschrieben, mit denen atmungsinduzierte Artefakte reduziert werden 
können [33, 35, 42, 45, 46, 59, 62, 66, 74, 115, 116, 118, 192, 203, 218, 242, 266, 267, 272, 
282]. Einige Autoren propagieren CT-Aufnahmen in Atemstillstand bei normaler Ex-
spiration oder bei freier flacher Atmung [35, 62, 66, 115, 116, 118, 161, 203, 242, 266, 267, 
272, 282]. Andere bevorzugen ein adaptiertes Atemprotokoll: dabei atmet der Patient zu 
Beginn der CT-Akquisition flach und wird, sobald das CT-Messfeld den oberen Thorax 
erreicht, aufgefordert auszuatmen und nicht mehr zu atmen; wenn die CT das obere 
Abdomen überschritten hat, darf der Patient flach weiteratmen; die CT wird also im Bereich 
des Diaphragmas in normaler Exspiration aufgenommen, was der Atemmittellage im PET 
entspricht [33, 35, 42, 45, 74, 203]. Des Weiteren kann das Auftreten respiratorischer 
Artefakte durch Einsatz mehrzeiliger Spiral-CT-Geräte reduziert werden [35, 38, 42, 203, 
266, 267]. Außerdem besteht die Möglichkeit einer nachträglichen Korrektur der Bilder 
[46]. Bei den oben genannten alternativen Atemprotokollen muss auf die Durchführung 
einer CT in maximaler Inspiration verzichtet werden, um die Koregistrierung zu optimieren, 
was den diagnostischen Wert der CT im Thoraxbereich nachteilig beeinflussen kann [3, 12]. 
Um dies zu vermeiden, kann die CT auch in tiefer Inspiration und der anschließende PET-
Scan in mehreren Phasen tiefer Inspiration akquiriert werden, um bestmögliche Bildqualität 
ohne Fehler in den schwächungskorrigieren PET-Bildern zu erlangen [212]. 
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Bei Ganzkörperuntersuchungen wird die CT in kraniokaudaler Richtung akquiriert, die PET 
dagegen in kaudokranialer Richtung. Daraus resultiert eine Zeitdifferenz zwischen beiden 
Untersuchungen im Kopf-Hals-Bereich von etwa 20-30 Minuten [35, 39, 62, 203]. Bei nicht 
adäquater Patientenlagerung kann es durch Muskelrelaxation oder Muskelbewegung zu 
Verschiebungen kommen [35, 39, 192, 203, 242]. Die Folge sind fehlerhafte Registrie-
rungen zwischen CT- und PET-Aufnahmen und damit fehlerhafte Tracerverteilungen im 
schwächungskorrigierten PET-Bild [39, 203, 242]. Durch Verwendung zusätzlicher Lage-
rungshilfen können diese Bewegungsartefakte minimiert werden [39, 203]. Außerdem kann 
ein zweigeteiltes Akquisitionsprotokoll eingesetzt werden, das eine Aufnahme des HNO-
Bereichs und des Torsos mit spezieller Lagerung ermöglicht [35, 203]. 
 
3.3.6 Stellenwert der PET/CT in der Melanomdiagnostik 
Bisherige Studien über den Einsatz der PET/CT beim Staging von Melanompatienten in 
fortgeschrittenen Tumorstadien berichten von einer Erhöhung der Sensitivität und Spezifität 
gegenüber den Einzelmodalitäten 18F-FDG-PET und CT sowie gegenüber einer side-by-
side-Analyse beider Verfahren [30, 43, 136, 188, 206, 213, 231, 243, 254, 279]. 
Da beide Komponenten der PET/CT, 18F-FDG-PET und CT, in Frühstadien des Melanoms 
keinen routinemäßigen Einsatz finden, ist es nicht verwunderlich, dass bisher verfügbare 
Daten keinen wesentlichen Stellenwert der integrierten PET/CT-Diagnostik in den Mela-
nomstadien AJCC I und II nachweisen konnten [43, 84, 156, 213, 250, 279, 288]. 
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4. Material und Methoden 
4.1 Fragestellung 
Die vorliegende Studie bewertete zunächst die einzelnen Modalitäten der PET/CT, low-
dose CT ohne intravenöse Kontrastmittelgabe (Nativ-CT), diagnostische „full-dose“ CT mit 
intravenöser Kontrastmittelverstärkung (KM-CT) und Positronenemissionstomographie mit 
18F-Fluordeoxyglukose (18F-FDG-PET) bezüglich ihres Potenzials in der Diagnostik von 
Melanompatienten. Anschließend wurde in gleicher Weise der Wert der kombinierten und 
synchronisierten Bildanalyse von Nativ-CT und 18F-FDG-PET sowie von KM-CT und 
18F-FDG-PET untersucht. Dadurch sollte geklärt werden, ob die KM-CT für eine suffiziente 
PET/CT-Diagnostik notwendig ist, oder ob hierzu auch die bisher nur zur Schwächungs-
korrektur verwendete Nativ-CT ausreicht. 
 
4.2 Studienaufbau 
Die retrospektive Studie umfasste 50 PET/CT-Untersuchungen, die zwischen Januar 2004 
und Oktober 2007 bei 50 Melanompatienten (36 Männer, 14 Frauen, mittleres Alter 57 
Jahre, Altersverteilung von 29 bis 85 Jahren) erfolgten. Die Untersuchungen fanden in der 
Klinik und Poliklinik für Nuklearmedizin im Klinikum Großhadern (Ludwig-Maximilians-
Universität, LMU) statt, in Kooperation mit dem Institut für Klinische Radiologie (LMU). 
Bei allen Patienten war die Diagnose eines malignen Melanoms zum Untersuchungszeit-
punkt histologisch gesichert, die Untersuchungen erfolgten im Rahmen der Primärtumor-
suche, des Stagings oder der Verlaufskontrolle unter oder nach Therapie. 
Die Auswertung der Untersuchungen erfolgte zunächst läsionenbasiert, d.h. es wurden alle 
metastasenverdächtigen Herde einzeln beurteilt. Suspekte Läsionen wurden nur dann in die 
Studie aufgenommen, wenn sie in allen drei Modalitäten im Untersuchungsfeld lagen. 
Anschließend wurde eine untersuchungsbezogene Analyse durchgeführt. Hierzu wurde jede 
der 50 Untersuchungen für die kombinierten und synchronisierten PET/Nativ-CT- und 
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4.3 Untersuchungsablauf 
Die PET/CT-Untersuchungen wurden als Ganzkörperaufnahmen an einem Philips Gemini 
PET/CT-System (Philips, Hamburg) vorgenommen. Dieses besteht aus einem GSO-
Vollring-PET-Scanner und einem zweizeiligen Spiral-CT-Scanner. Alle PET/CT-Unter-
suchungen wurden in Normoglykämie bei einem Blutglukosespiegel < 120 mg/dl durch-
geführt. Die Nüchternperiode vor der Untersuchung betrug mindestens sechs Stunden. 
Zunächst wurde die Nativ-CT in low-dose-Technik nach Gabe von röntgennegativem 
oralem Kontrastmittel, aber ohne intravenöse Kontrastmittelverstärkung aufgenommen 
(Röhrenstrom 20 mAs, Röhrenspannung 140 kV, Bildmatrix 512 x 512 Bildpunkte). 
Anschließend erfolgte die PET-Untersuchung. Neben der intravenösen Injektion von 
200 MBq 18F-FDG erhielten die Patienten 20 mg Furosemid, um die renale Elimination von 
18F-FDG zu beschleunigen, sowie 20 mg Butylscopolaminbromid, um die intestinale Spei-
cherung von 18F-FDG zu reduzieren. 60 Minuten nach der 18F-FDG-Injektion und nach 
Blasenentleerung wurden die Emissionsaufnahmen in kaudokranialer Richtung akquiriert. 
Die Bildmatrix betrug 144 x 144 Bildpunkte. Die Bettpositionen (field of view (FOV) 
155 mm) wurden mit einer Akquisitionszeit von drei Minuten pro Bettposition aufge-
nommen. Die Schwächungskorrektur erfolgte CT-basiert anhand der Transmissionsdaten 
der zuerst akquirierten Nativ-CT. 
Zuletzt erfolgte die diagnostische CT-Untersuchung in „full-dose“-Technik mit intravenöser 
Kontrastmittelverstärkung (KM-CT; Röhrenstrom 145 mAs, Röhrenspannung 120 kV, 
Bildmatrix 512 x 512 Bildpunkte, Schichtdicke 5,0 mm, Tischvorschub 2,5 mm/s, 
Rotationszeit 0,5 s, Pitch-Faktor 1, axiales Blickfeld 600 mm). Die Bilder wurden nach 
automatischer intravenöser Injektion von 120 ml (2,5 ml/s) jodhaltigem Kontrastmittel 
(Ultravist 300, Schering, Berlin) aufgenommen. Eine zeitliche Verzögerung zwischen der 
Injektion und der Bildaufnahme von 50 Sekunden ermöglichte die Darstellung der Organe 
in der venösen Phase. 
Sowohl die Nativ-CT- als auch die KM-CT-Aufnahmen wurden in Exspiration durch-
geführt, damit eine möglichst exakte Überlagerung mit den PET-Bildern, die aufgrund der 
längeren Akquisitionszeit bei flacher, freier Atmung erfolgten, erreicht werden konnte. 
Die CT-Aufnahmen wurden zur Auswertung auf einem PC unter Verwendung von eFilm 
Workstation 1.5.3 Software (eFilm Medical, Toronto, Ontario, Kanada) wiedergegeben. Die 
PET-Aufnahmen sowie die kombinierten und synchronisierten PET/CT-Bilder wurden zur 
Analyse auf einer HERMES Workstation (Nuclear Diagnostics AB, Hägersten, Schweden) 
dargestellt. 
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4.4 Auswertung 
Die Aufnahmen wurden von zwei Untersuchern mit Erfahrung in der PET- und CT-
Diagnostik ausgewertet, die bezüglich der Ergebnisse der Untersuchungen geblindet waren. 
Sie kannten lediglich die klinischen Angaben zur entsprechenden Untersuchung, zum 
Beispiel die Lokalisation des Primärtumors oder bisherige therapeutische Maßnahmen. 
Nativ-CT, KM-CT, 18F-FDG-PET und die jeweils kombinierten und synchronisierten 
PET/CT-Aufnahmen wurden zu verschiedenen Zeitpunkten von den gleichen Untersuchern 
beurteilt. Dabei wurde zunächst die Nativ-CT ausgewertet, als nächstes die KM-CT, dann 
die 18F-FDG-PET und schließlich die kombinierten und synchronisierten PET/CT-Bilder. 
 
4.4.1 Läsionenbasierte Auswertung 
4.4.1.1 Auswertung der Einzelmodalitäten 
Bezüglich einer möglichen Manifestation eines malignen Melanoms wurde eine Läsion in 
jeder der drei Einzelmodalitäten Nativ-CT, KM-CT und 18F-FDG-PET als „positiv“ oder 
„negativ“ eingestuft.  
Eine Läsion wurde als solche gewertet und in die Analyse aufgenommen, wenn sie zu-
mindest in einer der Modalitäten grenzwertig oder positiv beurteilt wurde. In der Nativ-CT 
wurde eine Läsion als positiv eingestuft, wenn morphologische Veränderungen (z.B. Osteo-
lysen, Weichteilvermehrungen) oder vergrößerte Lymphknoten (Grenze: 1 cm) nachweisbar 
waren. In der KM-CT wurde ein Herd als positiv bewertet, wenn morphologische Ver-
änderungen (z.B. Osteolysen, Weichteilvermehrungen), vergrößerte Lymphknoten (Grenze: 
1 cm) oder eine pathologisch verstärkte Kontrastmittelaufnahme nachweisbar waren. In der 
18F-FDG-PET wurde eine Herdläsion als positiv beurteilt, wenn sie einen pathologisch 
vermehrten 18F-FDG-Uptake (Grenzwert: SUVmax 2,5) zeigte. 
Negativ wurde ein Befund bewertet, wenn er die Kriterien für eine vitale Melanom-
manifestation nicht erfüllte. 
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Ferner wurde jeder Läsion in jeder Modalität eine Bewertung der diagnostischen Sicherheit 
zugewiesen (Tabelle 10). 
 
Tabelle 10: Definition eines Wertes für die diagnostische Sicherheit (DS-Wert) 
DS-Wert Definition 
1 beide Untersucher sind unsicher, ob eine Läsion als  
positiv bzw. negativ zu beurteilen ist 
2 ein Untersucher ist unsicher, der andere ist sich sicher 
3 beide Untersucher sind sich sicher 
 
Insgesamt wurden 232 Läsionen in die Auswertung aufgenommen, 151 davon waren 
gesicherte Melanommetastasen. Dabei erhob die Nativ-CT 213 tumor- bzw. metastasen-
verdächtige Befunde, die KM-CT 208 und die 18F-FDG-PET 169. Läsionen, die mit einer 
Modalität nicht erfasst werden konnten, erhielten nach der Bildanalyse der Einzel-
modalitäten den DS-Wert „-3“. Nur so konnten die Ergebnisse von Nativ-CT, KM-CT und 
18F-FDG-PET in der Einzelanalyse sowie in der kombinierten und synchronisierten 
PET/CT-Analyse hinsichtlich ihrer Sensitivität und Spezifität miteinander verglichen 
werden. Nach Erhebung aller Befunde wurden Sensitivität und Spezifität berechnet und alle 
falschen Ergebnisse hinsichtlich möglicher Ursachen für die fehlerhafte Beurteilung ana-
lysiert.  
 
4.4.1.2 Auswertung der integrierten PET/CT-Bilder 
Nach Auswertung der einzelnen Modalitäten wurden die kombinierten und synchronisierten 
PET/CT-Bilder von den gleichen Untersuchern analysiert.  
Dabei erfolgte die synchronisierte Bildanalyse an einer Workstation anhand von örtlich 
synchronisierten Bilddaten. Primäres Ziel dieser Bildsynchronisation war die Gewähr-
leistung, dass in beiden Modalitäten die identische Läsion beurteilt werden konnte.  
Die Bewertung der Einzelläsionen in der kombinierten Bildanalyse basierte primär auf den 
Werten der diagnostischen Sicherheit der 232 Läsionen in den Einzelmodalitäten. Bei 
übereinstimmenden Ergebnissen in der CT und 18F-FDG-PET (positiv/positiv bzw. 
negativ/negativ) wurde die Läsion in der Kombination gleichermaßen als positiv oder 
negativ gewertet. Bei diskrepanten Befunden (positiv/negativ bzw. negativ/positiv) erfolgte 
die Bewertung anhand der Modalität mit der höheren diagnostischen Sicherheit (höherer 
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DS-Wert). Bei diskrepanten Befunden und gleichen DS-Werten wurde die Läsion in der 
kombinierten Analyse als positiv gewertet. 
Nach der integrierten Befundbewertung wurden ebenfalls Sensitivität und Spezifität be-
rechnet und falsche Ergebnisse bezüglich ihrer möglichen Ursachen analysiert. 
 
4.4.2 Untersuchungsbasierte Auswertung 
In der untersuchungsbezogenen Analyse wurde jede der 50 Untersuchungen für die inte-
grierten PET/Nativ-CT- und PET/KM-CT-Aufnahmen als positiv oder negativ gewertet. 
Eine komplette Untersuchung wurde positiv gewertet, wenn mindestens ein richtig-positiver 
oder falsch-positiver Befund erhoben wurde. Umgekehrt wurde eine Untersuchung als 




Jede untersuchte Läsion wurde in den drei Einzelmodalitäten Nativ-CT, KM-CT und  
18F-FDG-PET sowie in der integrierten PET/CT-Analyse als positiv oder negativ - bezogen 
auf einen möglichen Melanombefall - bewertet. Als Goldstandard zur Diagnosesicherung 
diente der histopathologische Befund (n=41). 191 Läsionen wurden mittels einer Verlaufs-
kontrolle über einen minimalen Zeitraum von mindestens sechs Monaten verifiziert. 
Als richtig-positiv wurde eine Läsion bei histopathologischem Nachweis einer Melanom-
manifestation gewertet oder wenn sich die Läsion im Verlauf progredient oder unter spezi-
fischer Tumortherapie deutlich regredient zeigte. Eine Läsion war falsch-negativ, wenn sie 
sich histopathologisch als Melanommanifestation verifizieren ließ, oder wenn im Verlauf 
eine Progredienz nachzuweisen war. Bei richtig-negativen Läsionen erfolgte die Verifi-
zierung durch histopathologischen Ausschluss eines Melanombefalls oder durch gleich-
bleibend negative oder regrediente Befunde (z. B. durch Umbau in Narbengewebe) nach 
Ablauf des Beobachtungszeitraumes. Als falsch-positiv wurde eine Läsion gewertet, wenn 
sich histopathologisch keine Melanommanifestation zeigte oder wenn die Läsion ohne 
spezifische Therapie im Verlauf regredient oder nicht mehr nachzuweisen war. 
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5. Ergebnisse 
5.1 Ergebnisse der läsionenbasierten Auswertung 
5.1.1 Überblick über die Ergebnisse der Einzelmodalitäten und der integrierten  
PET/CT-Bildanalyse 
Einen Überblick über die Ergebnisse der Auswertung der Einzelmodalitäten, low-dose CT 
ohne intravenöse Kontrastmittelverstärkung (Nativ-CT), diagnostische „full-dose“ CT mit 
intravenöser Kontrastmittelgabe (KM-CT) und 18F-FDG Positronenemissionstomographie 
(18F-FDG  PET), sowie der integrierten PET/Nativ-CT und PET/KM-CT zeigt Tabelle 11. 
 
Tabelle 11: Überblick über die Ergebnisse der Einzelmodalitäten und der integrierten PET/CT-Daten  
Befunde Nativ-CT KM-CT 18F-FDG-PET PET/Nativ-CT PET/KM-CT 
richtig-positiv 93 129 136 146 151 
richtig-negativ 42 51 71 75 75 
falsch-positiv 39 30 10 6 6 
falsch-negativ 58 22 15 5 0 
Summe 232 232 232 232 232 
Sensitivität 62% 85% 90% 97% 100% 
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5.1.2 Ergebnisse der Einzelmodalitäten 
5.1.2.1 Ergebnisse der nativen, low-dose CT (Nativ-CT) 
Die low-dose CT ohne intravenöse Kontrastmittelverstärkung (Nativ-CT) zeigte 132/232 
positive und 100/232 negative Befunde. Es ergaben sich ein mittlerer DS-Wert von 1,6, eine 
Sensitivität von 62% und eine Spezifität von 52%. Einzelheiten finden sich in Tabelle 12. 
 
Tabelle 12: Ergebnisse der Nativ-CT 
Befunde Anzahl mittlerer DS-Wert 
richtig-positiv 93 2,2 
richtig-negativ 42 1,7 
falsch-positiv 39 1,1 
falsch-negativ 58 1,5 




In 93 von 232 Fällen zeigte die Nativ-CT richtig-positive Befunde, der mittlere DS-Wert 
betrug 2,2. Im Einzelnen handelte es sich um: 
o Lymphknotenmetastasen (n=50) 
o Lungenmetastasen (n=20) 
o kutane und subkutane Metastasen (n=11) 
o Knochen- und Knochenmarkmetastasen (n=8) 
o Nebennierenmetastasen (n=3) 
o Lebermetastase (n=1) 
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In 42 von 232 Fällen traten richtig-negative Befunde bei einem mittleren DS-Wert von 1,7 
auf. Es wurden folgende Diagnosen gestellt: 
o nicht-pathologische Lymphknoten (n=22) 
o Leberzysten und postinterventionelle Veränderung des Leberparenchyms (n=7) 
o entzündliche bzw. reaktive Veränderungen der Lunge (n=5) 
o Sinusitis maxillaris (n=3) 
o physiologische Veränderungen im Bereich der Thoraxapertur und des Magen-
ausganges (n=2) 
o postinjektionelle Veränderung des glutealen Fettgewebes bei Zustand nach Grippe-
schutzimpfung (n=1) 
o aktivierte Arthrose des Großzehengrundgelenks (n=1) 
o benigner Knochentumor (n=1) 
 
Zu falsch-positiven Befunden der Nativ-CT kam es in 39 von 232 Fällen, hier betrug der 
mittlere DS-Wert 1,1. Dabei handelte es sich um: 
o entzündliche bzw. reaktive Lymphknotenvergrößerungen sowie als pathologische 
Lymphknoten fehlinterpretierte Strukturen (meist Blutgefäße) (n=31) 
o Leberzysten (n=3) 
o entzündliche bzw. reaktive Veränderungen der Lunge (n=2) 
o postoperative Veränderung des Orbitatrichters (n=1) 
o Basaliom der Glandula parotis (n=1) 
o Vergrößerung des Ovars (n=1) 
 
In den verbliebenen 58 Fällen wurden falsch-negative Befunde erhoben (mittlerer DS-
Wert 1,5). Die gesicherten Diagnosen waren: 
o Lymphknotenmetastasen (n=22) 
o Lebermetastasen (n=9) 
o kutane und subkutane Metastasen (n=9) 
o Knochen- und Knochenmarkmetastasen (n=5) 
o muskuläre Metastasen (n=4) 
o Milzmetastasen (n=3) 
o Pankreasmetastasen (n=2) 
o Darmmetastase (n=1) 
o Schilddrüsenmetastase (n=1) 
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o Lungenmetastase (n=1) 
o pleurale Metastase (n=1) 
 
5.1.2.2 Ergebnisse der kontrastverstärkten, „full-dose“ CT (KM-CT) 
Von den 232 Einzelläsionen stellten sich in der diagnostischen „full-dose“ CT mit 
intravenöser Kontrastmittelverstärkung (KM-CT) 159 als positiv und 73 als negativ dar. 
Hieraus ergaben sich für die diagnostische CT eine Sensitivität von 85% und eine Spezifität 
von 63%. Der mittlere DS-Wert betrug 1,9. Einzelheiten zeigt Tabelle 13. 
 
Tabelle 13: Ergebnisse der KM-CT 
Befund Anzahl mittlerer DS-Wert 
richtig- positiv 129 2,6 
richtig-negativ 51 1,9 
falsch-positiv 30 1,2 
falsch-negativ 22 1,8 




In 129 von 232 Fällen zeigte die KM-CT richtig-positive Befunde, der mittlere DS-Wert 
betrug 2,6. Im Einzelnen handelte es sich um: 
o Lymphknotenmetastasen (n=68) 
o Lungenmetastasen (n=21) 
o kutane und subkutane Metastasen (n=14) 
o Knochen- und Knochenmarkmetastasen (n=8) 
o Lebermetastasen (n=7) 
o Milzmetastasen (n=3) 
o Nebennierenmetastasen (n=3) 
o Pankreasmetastasen (n=2) 
o Darmmetastase (n=1) 
o pleurale Metastase (n=1) 
o Schilddrüsenmetastase (n=1) 
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In 51 von 232 Fällen traten richtig-negative Befunde bei einem mittleren DS-Wert von 1,9 
auf. Es wurden folgende Diagnosen gestellt: 
o nicht-pathologische Lymphknoten sowie in der Nativ-CT als pathologische 
Lymphknoten fehlinterpretierte Strukturen (meist Blutgefäße) (n=30) 
o Leberzysten (n=8) 
o entzündliche bzw. reaktive Veränderungen der Lunge (n=4) 
o Sinusitis maxillaris (n=3) 
o physiologische Veränderungen im Bereich der Thoraxapertur und des Magen-
ausganges (n=2) 
o postinjektionelle Veränderung des glutealen Fettgewebe bei Zustand nach Grippe-
schutzimpfung (n=1) 
o aktivierte Arthrose des Großzehengrundgelenks (n=1) 
o Basaliom der Glandula parotis (n=1) 
o benigner Knochentumor (n=1) 
 
Zu falsch-positiven Befunden der KM-CT kam es in 30 von 232 Fällen, hier betrug der 
DS-Wert 1,2. Dabei handelte es sich um: 
o entzündliche bzw. reaktive Lymphknotenvergrößerungen (n=23) 
o entzündliche bzw. reaktive Veränderungen der Lunge (n=3) 
o Leberzyste und postinterventionelle Veränderung des Leberparenchyms (n=2) 
o postoperative Veränderung des Orbitatrichters (n=1) 
o Vergrößerung des Ovars (n=1) 
 
In den verbliebenen 22 Fällen wurden falsch-negative Befunde erhoben (mittlerer DS-
Wert 1,8). Die gesicherten Diagnosen waren: 
o kutane und subkutane Metastasen (n=6) 
o Knochen- und Knochenmarkmetastasen (n=5) 
o muskuläre Metastasen (n=4) 
o Lymphknotenmetastasen (n=4) 
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5.1.2.3 Ergebnisse der 18F-FDG-PET 
Die Positronenemissionstomographie mit 18F-Fluordeoxyglukose (18F-FDG-PET) zeigte 
146/232 positive und 86/232 negative Befunde. Es ergaben sich ein mittlerer DS-Wert von 
2,2, eine Sensitivität von 90% und eine Spezifität von 88%. Einzelheiten finden sich in 
Tabelle 14. 
 
Tabelle 14: Ergebnisse der 18F-FDG-PET 
Befunde Anzahl mittlerer DS-Wert 
richtig-positiv 136 2,8 
richtig-negativ 71 2,7 
falsch-positiv 10 1,0 
falsch-negativ 15 2,1 




In 136 von 232 Fällen zeigte die 18F-FDG-PET richtig-positive Befunde. Der mittlere DS-
Wert betrug 2,8, der mittlere SUVmax-Wert 12,2. Im Einzelnen handelte es sich um: 
o Lymphknotenmetastasen (n=69) 
o kutane und subkutane Metastasen (n=20) 
o Lungenmetastasen (n=13) 
o Knochen- und Knochenmarkmetastasen (n=12) 
o Lebermetastasen (n=8) 
o muskuläre Metastasen (n=4) 
o Nebennierenmetastasen (n=3) 
o Milzmetastasen (n=2) 
o Pankreasmetastasen (n=2) 
o Darmmetastase (n=1) 
o Schilddrüsenmetastase (n=1) 
o pleurale Metastase (n=1) 
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In 71 von 232 Fällen traten richtig-negative Befunde auf bei einem mittleren DS-Wert von 
2,7. Es wurden folgende Diagnosen gestellt: 
o nicht-pathologische Lymphknoten, entzündliche bzw. reaktive Lymphknoten-
vergrößerungen sowie in der Nativ-CT als pathologische Lymphknoten 
fehlinterpretierte Strukturen (meist Blutgefäße) (n=50) 
o Leberzysten und postinterventionelle Veränderung des Leberparenchyms (n=10) 
o entzündliche bzw. reaktive Veränderungen der Lunge (n=6) 
o Sinusitis maxillaris (n=2) 
o postoperative Veränderung des Orbitatrichters (n=1) 
o postinjektionelle Veränderung des glutealen Fettgewebes bei Zustand nach 
Grippeschutzimpfung (n=1) 
o Vergrößerung des Ovars (n=1) 
Bei der Analyse wurde auf die Erhebung von SUVmax-Werten der richtig-negativen 
Befunde verzichtet. 
 
Zu falsch-positiven Befunden der 18F-FDG-PET kam es in 10 von 232 Fällen, hier betrug 
der mittlere DS-Wert 1,0 und der mittlere SUVmax-Wert 2,8. Dabei handelte es sich um: 
o entzündlich bzw. reaktiv veränderte Lymphknoten (n=3) 
o physiologische 18F-FDG-Speicherungen im Bereich der Thoraxapertur und des 
Magenausganges (n=2) 
o Sinusitis maxillaris (n=1) 
o entzündliche bzw. reaktive Veränderung der Lunge (n=1) 
o aktivierte Arthrose des Großzehengrundgelenks (n=1) 
o Basaliom der Glandula parotis (n=1) 
o benigner Knochentumor (n=1) 
 
In den verbliebenen 15 Fällen wurden falsch-negative Befunde erhoben (mittlerer DS-
Wert 2,1, nachträglich ermittelter mittlerer SUVmax-Wert 1,2). Die gesicherten Diagnosen 
waren: 
o Lungenmetastasen (n=8) 
o Lymphknotenmetastasen (n=3) 
o Lebermetastasen (n=2) 
o Milzmetastase (n=1) 
o Knochen- bzw. Knochenmarkmetastase (n=1) 
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5.1.3 Ergebnisse der integrierten PET/CT-Bildanalyse 
5.1.3.1 Ergebnisse der integrierten PET/Nativ-CT 
Bei der kombinierten und synchronisierten Analyse von Nativ-CT und 18F-FDG-PET 
(PET/Nativ-CT) wurden 152/232 Läsionen als positiv und 80/232 Läsionen als negativ 
gewertet. Die Sensitivität betrug 97%, die Spezifität 93%. Einzelheiten sind Tabelle 15 zu 
entnehmen. 
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In 120/232 Fällen ergaben Nativ-CT und 18F-FDG-PET übereinstimmende Befunde, 112 
von 232 Fällen zeigten Diskrepanzen zwischen beiden Modalitäten. Eine zusammenfassen-
de Darstellung der 112 Fälle mit diskrepanten Untersuchungsbefunden ist in Tabelle 16 zu 
finden. 
 
Tabelle 16: Befunde und mittlere DS-Werte der diskrepanten Ergebnisse in Nativ-CT und 18F-FDG-PET 
Konstellationen Fallzahl DS-Wert Nativ-CT DS-Wert 18F-FDG-PET 
Nativ-CT richtig-positiv und 
18F-FDG-PET falsch-negativ 
13 2,1 2,2 
Nativ-CT richtig-negativ und 
18F-FDG-PET falsch-positiv 
7 2,3 1,0 
Nativ-CT falsch-negativ und 
18F-FDG-PET richtig-positiv 
56 1,5 2,9 
Nativ-CT falsch-positiv und 
18F-FDG-PET richtig-negativ 
36 1,1 2,9 
Summe 112 
 
Die kombinierte und synchronisierte Bildauswertung von Nativ-CT und 18F-FDG-PET 
ergab 146/232 richtig-positive Befunde. 
Dabei wurden 80 Läsionen in beiden Modalitäten übereinstimmend als positiv gewertet. Im 
Einzelnen handelte es sich um: 
o Lymphknotenmetastasen (n=47) 
o Lungenmetastasen (n=12) 
o kutane und subkutane Metastasen (n=11) 
o Knochen- und Knochenmarkmetastasen (n=7) 
o Nebennierenmetastasen (n=3) 
Bei den übrigen 66 der 146 richtig-positiven Läsionen unterschieden sich die Bewertungen 
in beiden Modalitäten. Hierbei lieferte die Nativ-CT in elf Fällen die richtige Diagnose, die 
18F-FDG-PET in 55 Fällen. Die 55 falsch-negativen Befunde der Nativ-CT setzten sich 
zusammen aus: 
o Lymphknotenmetastasen (n=22) 
o kutane und subkutane Metastasen (n=9) 
o Lebermetastasen (n=7) 
o Knochen- und Knochenmarkmetastasen (n=5) 
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o muskuläre Metastasen (n=4) 
o Milzmetastasen (n=2) 
o Pankreasmetastasen (n=2) 
o Darmmetastase (n=1) 
o Schilddrüsenmetastase (n=1) 
o Lungenmetastase (n=1) 
o pleurale Metastase (n=1) 
In dieser Untergruppe wurden 45/55 Läsionen (21 Lymphknotenmetastasen, neun kutane 
und subkutane Metastasen, vier Knochen- und Knochenmarkmetastasen, zwei Leber-
metastasen, zwei Milzmetastasen, zwei Pankreasmetastasen, eine Darmmetastase, eine 
Schilddrüsenmetastase, eine Lungenmetastase, eine pleurale Metastase und eine muskuläre 
Metastase) aufgrund ihres höheren DS-Werts in der 18F-FDG-PET positiv gewertet, die 
restlichen zehn Läsionen (fünf Lebermetastasen, drei muskuläre Metastasen, eine Lymph-
knotenmetastase und eine Knochen- bzw. Knochenmarkmetastase) wurden bei gleichen 
DS-Werten als positiv beurteilt. 
Bei den elf in der 18F-FDG-PET falsch-negativen Läsionen handelte es sich um: 
o Lungenmetastasen (n=8) 
o Lymphknotenmetastasen (n=2) 
o Knochen- bzw. Knochenmarkmetastase (n=1) 
In drei dieser elf Fälle (drei Lungenmetastasen) wurde die Entscheidung für die richtig-
positive Modalität aufgrund des höheren DS-Wertes gefällt, in acht von elf Fällen (fünf 
Lungenmetastasen, zwei Lymphknotenmetastasen und eine Knochen- bzw. Knochenmark-
metastase) erfolgte eine positive Beurteilung bei gleichen DS-Werten. 
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In 75 von 232 Fällen traten richtig-negative Befunde auf. Diese 75 Befunde setzten sich 
aus 35 konkordant und 40 diskrepant bewerteten Läsionen in den beiden Modalitäten 
zusammen.  
Bei den 35 übereinstimmenden Läsionen wurden folgende Diagnosen gestellt: 
o nicht-pathologische Lymphknoten (n=21) 
o Leberzysten und postinterventionelle Veränderung des Leberparenchyms (n=7) 
o entzündliche bzw. reaktive Veränderungen der Lunge (n=4) 
o Sinusitis maxillaris (n=2) 
o postinjektionelle Veränderung des glutealen Fettgewebes bei Zustand nach 
Grippeschutzimpfung (n=1) 
Bei 40 der 74 richtig-negativen Befunde unterschieden sich Nativ-CT und 18F-FDG-PET. 
Hierbei ergab die Nativ-CT in sechs Fällen und die 18F-FDG-PET in 34 Fällen den richtigen 
Befund. 
Bei den 34 falsch-positiven Befunden der Nativ-CT handelte es sich um: 
o entzündliche bzw. reaktive Lymphknotenvergrößerungen sowie in der Nativ-CT als 
pathologische Lymphknoten fehlinterpretierte Strukturen (meist Blutgefäße) (n=28) 
o Leberzysten (n=3) 
o entzündliche bzw. reaktive Veränderung der Lunge (n=1) 
o postoperative Veränderung des Orbitatrichters (n=1) 
o Vergrößerung des Ovars (n=1) 
In allen dieser 34 Fälle mit diskrepanten Untersuchungsergebnissen wurde die Ent-
scheidung für die richtig-negative Modalität aufgrund des höheren DS-Wertes getroffen. 
Die sechs falsch-positiven Befunde der 18F-FDG-PET setzten sich zusammen aus: 
o physiologische Veränderungen im Bereich der Thoraxapertur und des Magen-
ausganges (n=2) 
o entzündlich bzw. reaktiv veränderter Lymphknoten (n=1) 
o Sinusitis maxillaris (n=1) 
o entzündliche bzw. reaktive Veränderung der Lunge (n=1) 
o aktivierte Arthrose des Großzehengrundgelenks (n=1) 
Auch diese sechs diskrepanten Fälle wurden aufgrund des höheren DS-Wertes als richtig-
negativ gewertet. 
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Zu falsch-positiven Befunden in der kombinierten und synchronisierten PET/Nativ-CT-
Bildanalyse kam es in sechs von 232 Fällen. Dabei handelte es sich um: 
o entzündlich bzw. reaktiv veränderte Lymphknoten (n=2; DS-Werte: 
Nativ-CT= 1fp/1fp, PET=1fp/1fp) 
o ein als Lymphknoten fehlinterpretiertes Blutgefäß (n=1; DS-Werte: 
Nativ-CT=1fp, PET=1rn) 
o entzündliche bzw. reaktive Veränderung der Lunge (n=1; DS-Werte: 
Nativ-CT=3fp, PET=2rn) 
o Basaliom der Glandula parotis (n=1; DS-Werte: Nativ-CT=1fp, PET=1fp) 
o benigner Knochentumor (n=1; DS-Werte: Nativ-CT=1rn, PET=1fp) 
 
Außerdem ergaben sich in fünf von 232 Fällen falsch-negative Ergebnisse. Die ge-
sicherten Diagnosen waren: 
o Lebermetastasen (n=3; DS-Werte: Nativ-CT=3fn/1rp/2fn, PET=2rp/3fn/3fn) 
o Milzmetastase (n=1; DS-Werte: Nativ-CT=2fn, PET=1fn) 
o Lymphknotenmetastase (n=1; DS-Werte: Nativ-CT=1rp, PET=3fn) 
 
5.1.3.2 Ergebnisse der integrierten PET/KM-CT 
Bei der kombinierten und synchronisierten Analyse von KM-CT und 18F-FDG-PET 
(PET/KM-CT) wurden 157/232 Läsionen als positiv und 75/232 Läsionen als negativ 
gewertet. Die Sensitivität betrug 100%, die Spezifität 93%. Einzelheiten sind Tabelle 17 zu 
entnehmen. 
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In 159/232 Fällen ergaben KM-CT und 18F-FDG-PET übereinstimmende Befunde, 73 von 
232 Fällen zeigten Diskrepanzen zwischen beiden Modalitäten. Eine zusammenfassende 
Darstellung der 73 Fälle mit diskrepanten Untersuchungsbefunden ist in Tabelle 18 zu 
finden. 
 
Tabelle 18: Befunde und mittlere DS-Werte der diskrepanten Ergebnisse in KM-CT und 18F-FDG-PET 
Konstellationen Fallzahl DS-Wert KM-CT DS-Wert 18F-FDG-PET 
KM-CT richtig-positiv und 
18F-FDG-PET falsch-negativ 
15 2,6 2,1 
KM-CT richtig-negativ und 
18F-FDG-PET falsch-positiv 
8 2,1 1,0 
KM-CT falsch-negativ und 
18F-FDG-PET richtig-positiv 
22 1,8 2,9 
KM-CT falsch-positiv und 
18F-FDG-PET richtig-negativ 
28 1,2 2,7 
Summe 73 
 
Die kombinierte und synchronisierte Bildauswertung von KM-CT und 18F-FDG-PET ergab 
151/232 richtig-positive Befunde. Dabei wurden 114 dieser 151 Läsionen in beiden 
Modalitäten übereinstimmend als positiv gewertet. Im Einzelnen handelte es sich um: 
o Lymphknotenmetastasen (n=65) 
o kutane und subkutane Metastasen (n=14) 
o Lungenmetastasen (n=13) 
o Knochen- und Knochenmarkmetastasen (n=7) 
o Lebermetastasen (n=5) 
o Nebennierenmetastasen (n=3) 
o Milzmetastasen (n=2) 
o Pankreasmetastasen (n=2) 
o Darmmetastase (n=1) 
o Schilddrüsenmetastase (n=1) 
o pleurale Metastase (n=1) 
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Bei den übrigen 37 der 151 richtig-positiv gewerteten Befunde unterschieden sich KM-CT 
und 18F-FDG-PET. Hier lieferte die KM-CT in 15 Fällen, die 18F-FDG-PET in 22 Fällen 
den richtigen Befund. 
Die 22 falsch-negativen Befunde der KM-CT setzten sich zusammen aus: 
o kutane und subkutane Metastasen (n=6) 
o Knochen- und Knochenmarkmetastasen (n=5) 
o muskuläre Metastasen (n=4) 
o Lymphknotenmetastasen (n=4) 
o Lebermetastasen (n=3) 
In dieser Untergruppe wurden 14/22 Läsionen (sechs kutane und subkutane Metastasen, 
vier Knochen- und Knochenmarkmetastasen, zwei muskuläre Metastasen und zwei 
Lymphknotenmetastasen) aufgrund ihres höheren DS-Werts in der 18F-FDG-PET als positiv 
gewertet, die restlichen acht Läsionen (drei Lebermetastasen, zwei muskuläre Metastasen, 
zwei Lymphknotenmetastasen und eine Knochen- bzw. Knochenmarkmetastase) wurden 
bei gleichen DS-Werten als positiv beurteilt. 
Bei den 15 in der 18F-FDG-PET falsch-negativen Befunden handelte es sich um: 
o Lungenmetastasen (n=8) 
o Lymphknotenmetastasen (n=3) 
o Lebermetastasen (n=2) 
o Milzmetastase (n=1) 
o Knochen- bzw. Knochenmarkmetastase (n=1) 
In fünf dieser 15 Fälle (drei Lungenmetastasen, eine Milzmetastase und eine Knochen- bzw. 
Knochenmarkmetastase) wurde die Entscheidung für die richtig-positive Modalität auf-
grund des höheren DS-Wertes gefällt, in zehn von 15 Fällen (fünf Lungenmetastasen, drei 
Lymphknotenmetastasen und zwei Lebermetastasen) erfolgte eine positive Beurteilung bei 
gleichen DS-Werten. 
5. Ergebnisse 73 
In 75 von 232 Fällen traten richtig-negative Befunde auf. Diese 75 Befunde setzten sich 
aus 43 konkordant und 32 diskrepant bewerteten Läsionen in den beiden Modalitäten zu-
sammen.  
Bei den 43 übereinstimmenden Läsionen wurden folgende Diagnosen gestellt: 
o nicht-pathologische Lymphknoten sowie in der Nativ-CT als pathologische 
Lymphknoten fehlinterpretierte Strukturen (meist Blutgefäße) (n=29) 
o Leberzysten (n=8) 
o entzündliche bzw. reaktive Veränderungen der Lunge (n=3) 
o Sinusitis maxillaris (n=2)  
o postinjektionelle Veränderung des glutealen Fettgewebes bei Zustand nach 
Grippeschutzimpfung (n=1) 
Bei 32 der 75 richtig-negativen Befunde unterschieden sich KM-CT und 18F-FDG-PET. 
Dabei ergab die KM-CT in sechs Fällen und die 18F-FDG-PET in 26 Fällen den richtigen 
Befund. 
Bei den 26 falsch-positiven Befunden der KM-CT handelte es sich um: 
o entzündliche bzw. reaktive Lymphknotenvergrößerungen (n=20) 
o entzündliche bzw. reaktive Veränderungen der Lunge (n=2) 
o Leberzyste und postinterventionelle Veränderung des Leberparenchyms (n=2) 
o postoperative Veränderung des Orbitatrichters (n=1) 
o Vergrößerung des Ovars (n=1) 
In allen dieser 26 Fälle mit diskrepanten Untersuchungsergebnissen wurde die Entschei-
dung für die richtig-negative Modalität aufgrund des höheren DS-Wertes getroffen. 
Die sechs falsch-positiven Befunde der 18F-FDG-PET setzten sich zusammen aus: 
o physiologische Veränderungen im Bereich der Thoraxapertur und des Magen-
ausganges (n=2) 
o entzündlich bzw. reaktiv veränderter Lymphknoten (n=1) 
o Sinusitis maxillaris (n=1) 
o entzündliche bzw. reaktive Veränderung der Lunge (n=1) 
o aktivierte Arthrose des Großzehengrundgelenks (n=1) 
Auch diese sechs diskrepanten Fälle wurden aufgrund des höheren DS-Wertes als richtig-
negativ gewertet. 
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Zu falsch-positiven Befunden in der kombinierten und synchronisierten Auswertung von 
KM-CT und 18F-FDG-PET kam es in sechs von 232 Fällen. Dabei handelte es sich um: 
o entzündlich bzw. reaktiv veränderte Lymphknoten (n=3; DS-Werte: 
KM-CT=2fp/1fp/1fp, PET=1rn/1fp/1fp) 
o entzündliche bzw. reaktive Veränderung der Lunge (n=1; DS-Werte: 
KM-CT=3fp, PET=2rn) 
o Basaliom der Glandula parotis (n=1; DS-Werte: KM-CT=1rn, PET=1fp) 
o benigner Knochentumor (n=1; DS-Werte: KM-CT=1rn, PET=1fp) 
 
Es ergaben sich keine falsch-negativen Ergebnisse in der PET/KM-CT-Bildanalyse. 
 
5.1.3.2 Ergebnisse von PET/Nativ-CT versus PET/KM-CT 
In 225/232 Fällen ergaben PET/Nativ-CT und PET/KM-CT übereinstimmende Befunde, 
7/232 Fällen zeigten Diskrepanzen zwischen beiden Modalitäten. Eine Gegenüberstellung 
der Ergebnisse von PET/Nativ-CT und PET/KM-CT findet sich in Tabelle 19. 
 
Tabelle 19: Ergebnisse PET/Nativ-CT und PET/KM-CT 
Befunde PET/Nativ-CT PET/KM-CT 
richtig-positiv 146 151 
richtig-negativ 75 75 
falsch-positiv 6 6 
falsch-negativ 5 0 
Summe 232 232 
Sensitivität 97% 100% 
Spezifität 93% 93% 
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Beide Modalitäten zeigten in 146/232 Fällen übereinstimmend richtig-positive Befunde. 
Dabei handelte es sich um: 
o Lymphknotenmetastasen (n=71) 
o Lungenmetastasen (n=21) 
o kutane und subkutane Metastasen (n=20) 
o Knochen- und Knochenmarkmetastasen (n=13) 
o Lebermetastasen (n=7) 
o muskuläre Metastasen (n=4) 
o Metastasen der Nebennieren (n=3) 
o Milzmetastasen (n=2) 
o Pankreasmetastasen (n=2) 
o Darmmetastase (n=1) 
o Schilddrüsenmetastase (n=1) 
o pleurale Metastase (n=1) 
 
Zu übereinstimmenden richtig-negativen Befunden kam es in 74 Fällen. Diese setzten sich 
zusammen aus: 
o nicht-pathologische Lymphknoten, entzündliche bzw. reaktive Lymphknoten-
vergrößerungen (n=49) 
o Leberzysten und postinterventionelle Veränderung des Leberparenchyms (n=10) 
o entzündliche bzw. reaktive Veränderungen der Lunge (n=6) 
o Sinusitis maxillaris (n=3) 
o physiologische Veränderungen im Bereich der Thoraxapertur und des Magen-
ausganges (n=2) 
o postinjektionelle Veränderung des glutealen Fettgewebes bei Zustand nach 
Grippeschutzimpfung (n=1) 
o postoperative Veränderung des Orbitatrichters (n=1) 
o Vergrößerung des Ovars (n=1) 
o aktivierte Arthrose des Großzehengrundgelenks (n=1) 
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Es ergaben sich 5 übereinstimmende falsch-positive Befunde in PET/Nativ-CT und 
PET/KM-CT. Dabei wurden folgende Diagnosen gestellt: 
o entzündlich bzw. reaktiv veränderte Lymphknoten (n=2) 
o entzündliche bzw. reaktive Veränderung der Lunge (n=1) 
o Basaliom der Glandula parotis (n=1) 
o benigner Knochentumor (n=1) 
 
Bei den sieben übrigen Läsionen unterschieden sich die Bewertungen von PET/Nativ-CT 
und PET/KM-CT.  
Es ergab sich in jeder der beiden Modalitäten eine falsch-positive Läsion, die in der 
anderen Modalität als richtig-negativ bewertet wurde. So wurde in der PET/Nativ-CT ein 
Blutgefäß als pathologischer Lymphknoten fehlinterpretiert, die Struktur konnte in der 
PET/KM-CT jedoch richtig beurteilt werden. Umgekehrt wurde in der PET/KM-CT ein 
entzündlich veränderter Lymphknoten falsch-positiv bewertet, der sich in der PET/Nativ-
CT nicht als pathologisch darstellte.  
Die restlichen fünf diskrepanten Befunde sind in der PET/Nativ-CT falsch-negative 
Läsionen, drei Lebermetastasen, eine Lymphknotenmetastase und eine Milzmetastase. 
 
5.2 Ergebnisse der untersuchungsbasierten Auswertung 
Die Ergebnisse der untersuchungsbasierten Auswertung der kombinierten und synchro-
nisierten PET/Nativ-CT und PET/KM-CT sind in Tabelle 20 zusammengefasst. 
 
Tabelle 20: Ergebnisse der untersuchungsbasierten Auswertung 
Untersuchungen (US) PET/Nativ-CT PET/KM-CT 
US richtig-positiv 36 36 
US richtig-negativ 11 10 
US falsch-positiv 3 4 
US falsch-negativ 0 0 
US insgesamt positiv 39 40 
US insgesamt negativ 11 10 
Summe (US insgesamt) 50 50 
Sensitivität 100% 100% 
Spezifität 79% 71% 
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6. Diskussion 
6.1. Limitationen im Studiendesign 
Ein grundlegendes Problem läsionenbasierter Studien ist die Tatsache, dass ein Gold-
standard nicht allein auf der histologischen Befundsicherung beruhen kann. Insbesondere 
im Stadium IV einer Melanomerkrankung ist eine Biopsie aller suspekten Läsionen nicht 
durchführbar, so dass in diesen Fällen Verlaufsbeobachtungen zur Diagnosesicherung 
herangezogen werden müssen. Eine Befundverifikation auf der Basis von Verlaufs-
kontrollen kann allerdings zu einer Überschätzung der Sensitivität führen, z.B. für den Fall, 
dass ein initial falsch-negativer Befund in der Verlaufskontrolle nach tumorspezifischer 
Therapie nicht mehr nachweisbar ist. Ebenso kann es zu einer Überbewertung der Spezifität 
kommen für den Fall, dass ein initial falsch-positiver Befund nach Therapie in der Verlaufs-
kontrolle nicht erkennbar ist und somit als richtig-positiv bewertet wurde. 
So weist die Sensitivität der kombinierten und synchronisierten PET/CT in der läsionen-
basierten Auswertung für die PET/KM-CT und in der untersuchungsbasierten Auswertung 
für PET/KM-CT und PET/Nativ-CT Werte von 100% auf. Eine Sensitivität von 100% 
bedeutet aber, dass alle Melanommanifestationen erfasst worden sind, oder umgekehrt 
keine malignen Befunde übersehen worden sind. Die Diagnosesicherung durch histo-
pathologische Analyse oder Verlaufskontrolle verifiziert jedoch nur Läsionen, die bereits 
zum Untersuchungszeitpunkt sichtbar waren. So bleibt z.B. unklar, ob eine bei einer 
Verlaufskontrolle neu aufgetretene Läsion in der Initialuntersuchung nicht schon tumor-
befallen war. Dieses Problem tritt in allen Studien auf, die sich mit der Erfassungs-
genauigkeit bildgebender Verfahren bei der Tumordiagnostik beschäftigen, und soll anhand 
des Beispiels der Lymphknotenmetastasen weiter verdeutlicht werden. Mehrfach wurde in 
der Literatur beschrieben, dass die CT Tumormanifestationen nur bei morphologisch 
sichtbaren Veränderungen erfassen kann, und dass Lymphknotenmetastasen folglich bei 
normaler Größe und Morphologie mit der CT nicht detektiert werden können [10, 45, 126, 
280]. Auch die Erfassungsgenauigkeit der 18F-FDG-PET bei kleinen Lymphknoten-
metastasen ist limitiert: kleine Tumorvolumina weisen einen niedrigen 18F-FDG-Uptake auf 
und können infolge der begrenzten Ortsauflösung mit der 18F-FDG-PET häufig nicht 
detektiert werden [67, 124, 280, 283]. Folglich darf die PET/CT - auch bei Sensitivitäts-
werten von 100% - nicht zum Goldstandard in der Melanomdiagnostik erhoben werden, da 
sich diese hohen Werte auf Tumormanifestationen beziehen, bei denen sichtbare morpho-
logische Veränderungen bzw. ein pathologischer 18F-FDG-Glukosemetabolismus in der 
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Initialuntersuchung vorhanden waren. 
 
6.2 Läsionenbasierte Analyse 
6.2.1 Analyse der Einzelmodalitäten 
6.2.1.1 Analyse der nativen, low-dose CT (Nativ-CT) 
Eine CT-Untersuchung kann mit oder ohne Kontrastmittelverstärkung akquiriert werden. In 
der Literatur wird von einer deutlichen Überlegenheit des kontrastverstärkten CT-Protokolls 
berichtet [5]. Die wesentlichen Vorteile der kontrastverstärkten CT gegenüber der nativen 
CT lassen sich folgendermaßen zusammenfassen: verbesserte Darstellung morphologischer 
Strukturen, erhöhte Sensitivität in der Detektion pathologischer Läsionen sowie verbesserte 
Lokalisation und Charakterisierung der Läsionen [4, 5, 178]. Die Limitationen der nativen 
CT beruhen hauptsächlich auf dem reduzierten Gewebekontrast im muskuloskelettalen 
System und in parenchymalen Organen [4]. Die Dichtewerte von parenchymalen Organen, 
Darmwand, Lymphknoten sowie von vielen malignen Veränderungen liegen in einem 
engen Bereich von 10-80 HE [4]. Folglich ergeben sich bei Nativ-CT-Bildanalysen ohne 
Kontrastmittelverstärkung aufgrund des geringeren Weichteilkontrastes Schwierigkeiten bei 
der Differenzierung von Geweben und Strukturen ähnlicher Dichte [4, 5, 178]. Gerade im 
Bereich des Halses und des Abdomens ist eine Differenzierung vaskulärer und parenchy-
matöser Strukturen von angrenzenden Lymphknoten oft erst nach Gabe von intravenösem 
Kontrastmittel möglich [4]. Gollub et al. analysierten die Limitationen der Nativ-CT als 
Komponente der integrierten PET/CT-Diagnostik im Vergleich zu einer separat ak-
quirierten CT mit intravenöser Kontrastmittelverstärkung bei 100 Tumorpatienten [120]. 
Sie berichteten, dass bei 194 Befunden, die mit der Nativ-CT nicht erfasst wurden, in 128 
Fällen (66%) die fehlende intravenöse Kontrastierung verantwortlich für das falsche Er-
gebnis war.  
Diese Aussagen stimmen mit den vorliegenden Studienergebnissen überein: 31 der 39 
falsch-positiven Befunde in der low-dose CT ohne intravenöse Kontrastmittelverstärkung 
betrafen Lymphknoten. 14 dieser Lymphknoten waren entzündlich bzw. reaktiv vergrößert, 
in den restlichen 17 Fällen wurden Blutgefäße aufgrund der fehlenden intravenösen Kon-
trastmittelverstärkung als vergrößerte Lymphknoten fehlinterpretiert und führten zu einem 
falsch-positiven Befund (Abbildung 8). 
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Abbildung 8: Falsch-positiver Lymphknotenbefund in der Nativ-CT, 70-jähriger Patient 
In der Nativ-CT (Bild a) fallen drei metastasenverdächtige Lymphknoten auf, hilär rechts zwei 
und hilär links einer. In der KM-CT (Bild b) lässt sich der Befund hilär links infolge Kontrast-
mittelaufnahme als Gefäß verifizieren, die zwei Befunde hilär rechts bleiben metastasensuspekt. 
Die 18F-FDG-PET (Bild c) zeigt zwei Regionen mit einem massiv erhöhten fokalen 18F-FDG-
Uptake rechts hilär, während sich links hilär keine erhöhte 18F-FDG-Speicherung nachweisen 
lässt. Die beiden 18F-FDG akkumulierenden Regionen projizieren sich nach Überlagerung 
(Bild d) auf die beiden Lymphknoten rechts hilär. 
 
Zusätzliche falsch-positive Ergebnisse resultierten in Leberzysten, Veränderungen der 
Lunge nach Radiofrequenzablation bzw. Entzündung, einer postoperativen Veränderung der 
Orbita, einem Basaliom der Glandula parotis und in einer nicht pathologischen Ver-
größerung des Ovars. Der durchschnittliche Wert der diagnostischen Sicherheit (DS-Wert) 
in diesen Fällen war, wie aus Tabelle 12 ersichtlich ist, niedrig, was die Unsicherheit in der 
Beurteilung dieser Läsionen unterstreicht. Außerdem traten die meisten dieser falsch-
positiven Befunde auch in der kontrastverstärkten CT auf, da melanomverdächtige morpho-
logische Veränderungen sichtbar waren, die aber aufgrund der ausschließlich morpho-
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In 22 von 58 falsch-negativen Befunden in der Nativ-CT konnten Lymphknotenmetastasen 
nicht erkannt werden, drei von ihnen hatten einen Durchmesser < 1 cm, die restlichen 19 
Lymphknoten konnten aufgrund der fehlenden Kontrastmittelverstärkung nicht von um-




Abbildung 9: Falsch-negativer Lymphknotenbefund in der Nativ-CT, 65-jähriger Patient 
Die Lymphknotenmetastase lateral des linken Schilddrüsenlappens lässt sich in der Nativ-CT 
(Bild a) nicht eindeutig abgrenzen. In der KM-CT (Bild b) stellt sich die Metastase infolge der 
Kontrastmittelaufnahme des umgebenden Gewebes als hypodense Läsion dar. Die 18F-FDG-PET 
(Bild c: transversale Schicht, Bild d: dreidimensionale „maximum-intensity-projection“, frontale 
Ebene) zeigt intensive, fokale Traceranreicherungen in dieser Region. 
a) b) 
c) d) 
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Zusätzlich konnten 12 von 13 Leber- und Milzmetastasen nicht mit der Nativ-CT detektiert 
werden. Drei von ihnen wurden weder in der Nativ-CT noch in der KM-CT erkannt, in den 
zusätzlichen neun Fällen mit falsch-negativen Leber- und Milzmetastasen beruhte das 
falsche Ergebnis der Nativ-CT auf der unzureichenden Kontrastierung des Leber- und Milz-
parenchyms. Diese Ergebnisse stimmen mit den Aussagen von Badiee et al. überein [16]. In 
ihrer retrospektiven Studie analysierten Badiee et al. die PET/CT-Untersuchungen von 39 
Patienten mit vermuteten Lebermetastasen eines kolorektalen Karzinoms hinsichtlich des 
diagnostischen Zugewinns der kontrastverstärkten CT im Vergleich zur nativen CT. 114 
(83%) von 137 Lebermetastasen wurden mit der PET/KM-CT detektiert, nur 92 (67%) mit 
der PET/Nativ-CT. Daraus schlussfolgerten die Autoren, dass die intravenöse Kontrast-
mittelverstärkung die Erfassung von Lebermetastasen und die Charakterisierung fokaler 
Leberläsionen in der PET/CT-Diagnostik verbessert. Ähnliche Ergebnisse lieferte auch die 
Studie von Cantwell et al., in der retrospektiv die PET/CT-Untersuchungen von 33 Pa-
tienten mit kolorektalem Karzinom ausgewertet wurden [57]. Dabei betrug die Detektions-
rate von Leberläsionen 73,6% für die PET/Nativ-CT, 90,9% für die PET/KM-CT und 
95,4% für die MRT.  
Der geringe Weichteilkontrast war außerdem verantwortlich für weitere falsch-negative 
Befunde der Nativ-CT in kutanen und subkutanen Metastasen, Pankreasmetastasen, einer 
Darmmetastase, einer Schilddrüsenmetastase und einer pleuralen Metastase. Eine Lungen-
metastase wurde aufgrund der fehlenden intravenösen Kontrastmittelverstärkung als Gefäß 
fehlinterpretiert. Die restlichen falsch-negativen kutanen und subkutanen Metastasen, 
Knochen- und Knochenmarkmetastasen sowie Muskelmetastasen traten auch in der KM-CT 
auf. Aufgrund der geringen anatomisch-morphologischen Veränderungen konnten diese 
Läsionen in der CT nicht richtig beurteilt werden. 
In der Nativ-CT wurden in elf von 232 Fällen richtig-negative Befunde erhoben, die in der 
KM-CT als falsch-positiv gewertet wurden. Diese elf Läsionen waren in der Nativ-CT auf-
grund der schlechteren Bildqualität und des geringeren Weichteilkontrastes nicht zu sehen, 
erhöhten jedoch die Anzahl der richtig-negativen Ergebnisse und damit die Spezifität der 
Nativ-CT in eigentlich ungerechtfertigter Weise, da diese Läsionen eindeutig morpho-
logischen Veränderungen entsprachen. Im Einzelnen handelte es sich um neun entzündliche 
bzw. reaktive Lymphknotenvergrößerungen, eine hypodense Veränderung des Leber-
parenchyms bei Zustand nach Radiofrequenzablation (Abbildung 10) sowie eine dem 
Perikard anliegende benigne Lungenläsion. 
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Abbildung 10: Falsch-positiver Leberbefund in der KM-CT, 70-jähriger Patient 
Das Leberparenchym stellt sich in der Nativ-CT (Bild a) homogen dar. Die KM-CT (Bild b) 
zeigt eine hypodense Läsion im Lebersegment 7, die als Residuum nach Radiofrequenzablation 
einzuordnen ist. In der 18F-FDG-PET (Bild c) sind keine tumorverdächtigen Mehranreicherun-
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6.2.1.2 Analyse der kontrastverstärkten, „full-dose“ CT (KM-CT) 
Die Computertomographie gilt als wichtiges diagnostisches Verfahren beim Staging und 
der Verlaufskontrolle von Melanompatienten, vor allem in der Detektion von kleineren 
Lungenmetastasen zeigt die CT gegenüber anderen bildgebenden Verfahren Vorteile [99, 
100, 177, 179, 207, 234]. Die Aussagekraft der CT als morphologisches bildgebendes 
Verfahren basiert jedoch auf sichtbaren Strukturveränderungen: so kann die CT Tumor-
manifestationen erst erkennen, wenn sie sich in Größe, Struktur oder Kontrastmittel-
Enhancement vom normalen Gewebe unterscheiden; ohne erkennbare morphologische 
Veränderungen können Tumorläsionen mit der CT somit nicht nachgewiesen werden [10, 
45, 83, 126, 280]. Umgekehrt bestehen Schwierigkeiten, in der CT erkennbare Läsionen 
bezüglich ihrer Dignität richtig einzuordnen [10, 67]. Eine deutliche Limitation der CT ist 
die Differenzierung von benignen und malignen Lymphknoten anhand deren Größe [45, 
124, 231, 279]. Die Größe tumoröser und nicht tumoröser Lymphknoten kann erheblich 
variieren [10, 67, 124, 231]. So konnte gezeigt werden, dass bis zu 21% der Lymphknoten 
< 1 cm maligne waren, wohingegen 40% der Lymphknoten > 1 cm benigne waren [10, 45, 
280]. 
Auch in der vorliegenden Studie betrafen 23 der 30 falsch-positiven Befunde der CT mit 
intravenöser Kontrastmittelverstärkung Lymphknoten, die infolge entzündlicher bzw. reak-
tiver Veränderungen auf über 1 cm vergrößert waren, jedoch keine Tumorinfiltration auf-
wiesen (Abbildung 11). 
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Abbildung 11: Falsch-positiver Lymphknotenbefund in der CT, 55-jähriger Patient 
Die CT-Aufnahmen (Bild a: Nativ-CT, Bild b: KM-CT) zeigen links axillär einen vergrößer-
ten, metastasensuspekten Lymphknoten. In der korrespondierenden 18F-FDG-PET-Aufnahme 
(Bild c) lässt sich jedoch keine vermehrte 18F-FDG-Speicherung in dieser Region nachweisen. 
 
Die zusätzlichen falsch-positiven Befunde der KM-CT fanden sich in einer Leberzyste 
sowie einer strukturellen Veränderung des Leberparenchyms nach Radiofrequenzablation, 
Veränderungen der Lunge nach Radiofrequenzablation bzw. Entzündung, einer post-
operativen Veränderung der Orbita und in einer nicht tumorbedingten Vergrößerung des 
Ovars. Die Unsicherheit in der Beurteilung dieser Befunde äußert sich in einem niedrigen 
mittleren Wert der diagnostischen Sicherheit (DS-Wert; Tabelle 13) und verdeutlicht die 
Schwierigkeiten der CT, existente morphologische Veränderungen ohne zusätzliche 
funktionelle Bildinformation bezüglich der Dignität richtig zu bewerten [10]. Buzaid et al. 
untersuchten den Wert der CT beim Staging von 89 Melanompatienten mit lokoregionärer 
Metastasierung. Sie berichteten von einer hohen Rate falsch-positiver Ergebnisse und 
nannten als häufigste falsch-positive Befunde hypodense Leberläsionen und nicht verkalkte 
Lungenrundherde [55].  
a) b) 
c) 
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In der Literatur finden sich zahlreiche Studien, die das diagnostische Potenzial der konven-
tionellen bildgebenden Verfahren, vor allem der CT, mit dem der 18F-FDG-PET in der 
Melanomdiagnostik verglichen haben [72, 79, 83, 95, 99, 100, 122, 123, 133, 134, 177, 179, 
199, 234, 252, 253, 257, 274]. Die Aufarbeitung dieser Publikationen ergab Lymphknoten-
metastasen, kutane und subkutane Metastasen, abdominelle Metastasen sowie Knochen-
metastasen als Hauptursachen für falsch-negative Befunde der CT [100, 133, 179, 234, 
257]. Fuster et al. berichteten von einer Sensitivität und Spezifität von 56% und 81% für die 
CT in der Detektion von Lymphknotenmetastasen verglichen mit 88% und 95% für die 
18F-FDG-PET [100]. Eine Metaanalyse von Kumar et al. zeigte die Überlegenheit der 
18F-FDG-PET gegenüber der CT in der Detektion von Melanommetastasen in Lymph-
knoten, Haut und Abdomen [179]. 
Diese Aussagen bestätigten sich in der vorliegenden Studie: falsch-negative Befunde der 
kontrastverstärkten, diagnostischen CT traten hauptsächlich in Lymphknotenmetastasen 
auf, die aufgrund ihrer normalen Größe nicht als solche gewertet werden konnten, sowie in 
kutanen, subkutanen und Muskelmetastasen, da in diesen Fällen der Weichteilkontrast-
unterschied zwischen Metastase und angrenzendem Gewebe zu gering war (Abbildung 12). 
Einer der in der KM-CT aufgrund der Größe von unter 1 cm falsch-negativ gewerteten 
Lymphknoten wurde in der Nativ-CT bezüglich seiner Größe überschätzt, da er nicht deut-
lich von umgebenden Strukturen abzugrenzen war, und folglich ungerechtfertigter Weise 
richtig-positiv bewertet. 
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Abbildung 12: Falsch-negative Muskelmetastase in der CT, 70-jähriger Patient 
Nativ-CT (Bild a) und KM-CT (Bild b) ergeben zunächst keinen auffälligen Befund. Der starke 
18F-FDG-Uptake in der korrespondierenden PET-Aufnahme (Bild c) projiziert sich nach 
Überlagerung (Bild d) auf den Musculus latissimus dorsi rechts. In Kenntnis des 18F-FDG-
PET-Befundes lässt sich die Muskelmetastase retrospektiv besonders in der KM-CT erahnen. 
 
Zusätzliche falsch-negative Befunde der KM-CT fanden sich in Lebermetastasen, die eine 
zu geringe Hypodensität aufwiesen, um erfasst zu werden. Eine weitere Limitation der CT 
betraf osseäre Läsionen: fünf von insgesamt 13 Knochen- und Knochenmarkmetastasen 
konnte mit der CT (Nativ-CT und KM-CT) nicht detektiert werden. Andere bildgebende 
Verfahren wie die 18F-FDG-PET und vor allem die MRT zeigen hier eine zum Teil 
deutliche Überlegenheit [100, 207, 210, 234]. Eine Studie von Fuster et al. ergab für die 
18F-FDG-PET eine Sensitivität von 100% in der Erfassung von Knochenmetastasen 
verglichen mit 12% in der CT [100]. Müller-Horvat et al. berichteten von Schwierigkeiten 
der CT bei der Detektion von Melanommetastasen im Knochenmark: von 132 mit der MRT 
erfassten Läsionen konnten nur 23 mit der CT detektiert werden [207]. 
a) b) 
d) c) 
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6.2.1.3 Analyse der 18F-FDG-PET 
In zahlreichen Studien konnte gezeigt werden, dass die 18F-FDG-PET in der Erfassung von 
Melanommetastasen ein sensitives und spezifisches Verfahren ist und zusätzliche Informa-
tionen gegenüber den konventionellen bildgebenden Verfahren liefert [72, 83, 99, 100, 123, 
133, 134, 176, 179, 234, 253, 257]. Die Vorteile der 18F-FDG-PET sind besonders die 
Detektion von subklinischen Metastasen und von Metastasen mit untypischer Lokalisation, 
vor allem in Lymphknoten, Haut und Abdomen [83, 99, 100, 133, 176, 179, 234, 257]. 
Jedoch sind mehrere Limitationen der 18F-FDG-PET bekannt, die zu falsch-positiven und 
falsch-negativen Ergebnissen führen können. Obwohl die 18F-FDG-PET ein sensitives 
Verfahren für die Detektion von malignen Läsionen ist, ist die 18F-FDG-Speicherung nicht 
tumorspezifisch: der 18F-FDG-Uptake kann auch in gesundem Gewebe oder in benignen 
Veränderungen erhöht sein und als Malignität fehlinterpretiert werden [14, 32, 41, 65, 66, 
89, 192, 197, 238, 249]. Physiologische 18F-FDG-Anreicherungen können vorkommen in 
Gehirn, Myokard, Leber- und Milzparenchym, Gastrointestinaltrakt, Niere und ableitenden 
Harnwegen, Knochenmark, lymphatischem Gewebe, Thymus, braunem Fettgewebe, 
Skelettmuskulatur, Hoden, Brustdrüse, Uterus und Ovarien [32, 65, 66, 89, 159, 192, 238, 
249, 289, 291]. Ebenso zeigen entzündliche Veränderungen, Reparaturvorgänge nach 
Trauma, Operation oder interventionellen Eingriffen sowie benigne Tumoren eine ver-
mehrte 18F-FDG-Speicherung [14, 24, 32, 41, 65, 66, 89, 192, 197, 223, 238, 249]. Eine 
Differenzierung physiologischer und benigner 18F-FDG-Mehranreicherungen von malignen 
18F-FDG-positiven Läsionen ist meist möglich, da die SUV-Werte in benignen Gewebe-
veränderungen in der Regel niedriger sind als in bösartigen Tumoren [65, 238, 249, 285]. 
Außerdem können nicht maligne Veränderungen aufgrund ihrer Lokalisation oder der 
Symmetrie der 18F-FDG-Speicherungen z.B. in der Muskulatur in der Regel richtig beurteilt 
werden [65, 238, 249]. Bei Vorliegen hoher SUV-Werte, untypischer Lokalisation oder 
Asymmetrie der Mehranreicherungen kann die Unterscheidung zwischen benignen und 
malignen Veränderungen jedoch schwierig sein [65, 238, 249]. 
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Diese Aussagen konnten in der vorliegenden Studie bestätigt werden: falsch-positive 
Befunde der 18F-FDG-PET traten in entzündlichen bzw. reaktiven Veränderungen von 
Lymphknoten, der Lunge, des Sinus maxillaris und des Großzehengrundgelenkes, in 
physiologischen 18F-FDG-Speicherungen in der Muskulatur und dem Gastrointestinaltrakt 
sowie in anderen Tumoren, einem benignen Knochentumor und einem Basaliom der 
Glandula parotis, auf (Abbildung 13). Der mittlere SUVmax dieser falsch-positiven 
18F-FDG-PET-Befunde lag mit 2,8 oberhalb des in der Studie festgelegten SUV-Grenz-
wertes von 2,5. Zwar zeigten die richtig-positiven Befunde einen deutlich höheren mittleren 
SUVmax von 12,2, die Lokalisation bzw. die Asymmetrie der Befunde ließen jedoch keine 
eindeutige Dignitätsbestimmung zu. 
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Abbildung 13: Falsch-positiver Befund in der 18F-FDG-PET, 56-jährige Patientin 
In den CT-Aufnahmen (Bild a: Nativ-CT, Bild b: KM-CT) sind keine pathologischen Ver-
änderungen nachweisbar. Die PET (Bild c: transversale Ebene; Bild e: dreidimensionale 
„maximum-intensity-projection“, frontale und sagittale Ebene) zeigt einen fokal, erhöhten  
18F-FDG-Uptake, der nicht exakt lokalisiert werden kann. In der fusionierten PET/CT-
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Eine weitere Limitation der 18F-FDG-PET betrifft die Erfassung kleiner Metastasen: bei 
geringem Tumorvolumen ist die Gesamtintensität des Glukosemetabolismus im Tumor-
gewebe sehr niedrig; aufgrund der geringen Ortsauflösung und des geringen Kontrastes im 
PET-Bild können kleine Läsionen mit entsprechend niedrigem 18F-FDG-Uptake daher nicht 
dargestellt werden [29, 67, 96, 123, 279, 280, 283]. Gulec et al. konnten zeigen, dass die 
Sensitivität und Spezifität der 18F-FDG-PET bei der Detektion von Melanommetastasen von 
der Tumorgröße abhängig sind: bei Metastasen mit einer Größe von über 1 cm ergab sich 
eine Sensitivität von 100% und eine Spezifität von 75%, bei Melanommetastasen mit einer 
Größe von unter 1 cm sanken die Werte auf 13% bzw. 33% [123]. Besonders Lungen-
metastasen, die häufig kleiner als 1 cm sind, und kleinere Lebermetastasen, bei denen sich 
die 18F-FDG-Aktivität im Tumorgewebe mit dem physiologischen 18F-FDG-Uptake des 
Leberparenchyms überlagert, werden in der Literatur als Hauptquellen falsch-negativer 
18F-FDG-PET-Befunde genannt [99, 100, 176, 177, 179, 234]. Krug et al. konnten die 
Überlegenheit von CT und MRT gegenüber der 18F-FDG-PET bei der Erfassung von 
Melanommetastasen in Lunge und Leber nachweisen [177]. In einer Studie von Rinne et al. 
ergab sich in der CT eine höhere Sensitivität bei der Detektion von Lungenmetastasen des 
malignen Melanoms als in der 18F-FDG-PET (87% vs. 69,6%) [234]. Gritters et al. berich-
teten, dass die 18F-FDG-PET in ihrer Studie nur vier von 27 Lungenmetastasen detektieren 
konnte, wobei 22 der 23 falsch-negativen Lungenherde eine Größe von unter 1 cm auf-
wiesen [122].  
Diese Aussagen stimmen mit den vorliegenden Studienergebnissen überein: die meisten 
falsch-negativen Befunde der 18F-FDG-PET betrafen Lungenmetastasen, deren 18F-FDG-
Uptake aufgrund des kleinen Tumorvolumens zu gering war, um erfasst zu werden (Ab-
bildung 14). 
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Abbildung 14: Falsch-negative Lungenmetastase in der 18F-FDG-PET, 45-jähriger Patient 
In beiden CT Aufnahmen (a: Nativ-CT, b: KM-CT; Lungenfenster) ist die Lungenmetastase im 
rechten Oberlappen deutlich sichtbar. In der 18F-FDG-PET (Bild c) zeigen sich intrapulmonal 
keine 18F-FDG-Mehranreicherungen. 
 
Der geringe 18F-FDG-Uptake war außerdem verantwortlich für andere falsch-negative 
18F-FDG-PET-Befunde in Leber- und Milzmetastasen, Lymphknotenmetastasen (mittlerer 
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6.2.2 Analyse der integrierten PET/CT 
6.2.2.1 Analyse der integrierten PET/Nativ-CT 
Die exakte Zuordnung eines Hypermetabolismus in der 18F-FDG-PET zu morphologischen 
Strukturen ist bekanntlich schwierig, da die PET als funktionell bildgebendes Verfahren 
keine detaillierte, hoch aufgelöste Anatomie darstellen kann [10, 29, 40, 45, 46, 88, 126, 
244, 267, 280, 281]. Primäres Ziel der Entwicklung eines integrierten PET/CT-Scanners 
war es, den funktionellen Informationen der 18F-FDG-PET die morphologischen Informa-
tionen der Computertomographie zuzuordnen [46, 191, 262, 264]. 
Seit ihrer Einführung ermöglicht die integrierte PET/CT die Aufnahme von präzise ko-
registrierten morphologischen und funktionellen Daten in einer Untersuchung [40, 43, 46, 
62, 76, 85, 152, 191, 242, 262, 264-268, 281, 282]. Die Kombination der beiden etablierten, 
komplementären Verfahren 18F-FDG-PET und CT zeigte in bisherigen Studien eine zum 
Teil deutliche Überlegenheit verglichen mit den Einzelmodalitäten sowie mit einer side-by-
side-Analyse beider Verfahren bei der Diagnostik diverser Tumorentitäten [10, 21, 32, 43, 
46, 62, 68, 69, 71, 85, 88, 126, 139, 140, 160, 164, 188, 198, 222, 237, 242, 243, 255, 264, 
272, 281, 282, 286, 290].  
Metaanalysen von Macapinlac et al. sowie von Schöder et al. beschrieben die möglichen 
Vorteile einer integrierten PET/CT-Bildgebung gegenüber den Einzelmodalitäten 18F-FDG-
PET und CT in der Melanomdiagnostik: sie erwarteten sich eine Verbesserung in der 
Erfassungsgenauigkeit von Melanommetastasen durch die synergistische Bildinformation 
der beiden komplementären Verfahren sowie durch die exakte Lokalisierbarkeit der Mehr-
anreicherungen der 18F-FDG-PET mit Hilfe der koregistrierten CT-Daten [188, 243]. In der 
Literatur finden sich bereits einige Arbeiten, die das Potenzial der PET/CT mit dem der 
Einzelmodalitäten PET und CT bei der Diagnostik von Melanompatienten verglichen haben 
[2, 206, 231, 254, 279]. Reinhardt et al. untersuchten die Erfassungsgenauigkeit der 
18F-FDG-PET/CT beim N- und M-Staging von 250 Melanompatienten, wobei die CT-
Komponente der PET/CT in „full-dose“-Technik mit oraler, jedoch nicht mit intravenöser 
Kontrastmittelverstärkung akquiriert wurde. Sie fanden heraus, dass die PET/CT signifikant 
mehr Melanommetastasen detektierte (98,7%) als die 18F-FDG-PET (88,8%) und die CT 
(69,7%) [231]. In einer prospektiven Studie analysierten Strobel et al. den Nutzen der 
integrierten PET/CT beim Staging von 124 Patienten mit „high-risk“-Melanom. Zunächst 
beurteilten sie die 18F-FDG-PET-Daten, die koregistrierten Nativ-CT-Bilder dienten nur der 
anatomischen Lokalisation der Regionen mit erhöhtem 18F-FDG-Uptake. Anschließend 
wurden die CT-Daten auf weitere, PET-negative Läsionen untersucht. Die Autoren berich-
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teten, dass bei 13% der Patienten mit metastasiertem Melanom Metastasen nur mit der 
Nativ-CT detektiert werden konnten. Bei Berücksichtigung beider Modalitäten konnten 
Sensitivität, Spezifität und Erfassungsgenauigkeit deutlich erhöht werden [254].  
Auch in der vorliegenden Studie zeigte sich die Überlegenheit der integrierten PET/CT-
Bildgebung: es ergab sich ein deutlicher Anstieg von Sensitivität und Spezifität der 
PET/Nativ-CT verglichen mit der Analyse der beiden Einzelmodalitäten (Tabelle 11). 
Dieser Anstieg lässt sich damit begründen, dass die verschiedenen Stärken der beiden 
Modalitäten 18F-FDG-PET und Nativ-CT additiv genutzt werden konnten, und Limitationen 
der einen Modalität in den meisten Fällen durch die andere Modalität ausgeglichen wurden. 
So detektierte die Nativ-CT beispielsweise alle Lungenmetastasen (n=8), die mit der 
18F-FDG-PET aufgrund des geringen Glukosemetabolismus nicht erfasst werden konnten. 
Umgekehrt ließen sich die Probleme der Nativ-CT bei der Bewertung von Lymphknoten 
mit Hilfe der 18F-FDG-PET-Ergebnisse in den meisten Fällen lösen: bei 28 der 31 in der 
Nativ-CT falsch-positiv befundeten Lymphknoten konnte ein Melanombefall anhand der 
18F-FDG-PET-Daten ausgeschlossen werden; alle 22 falsch-negativen Nativ-CT-Befunde in 
Lymphknotenmetastasen wurden in der kombinierten und synchronisierten PET/CT-Ana-
lyse richtig-positiv erfasst. Außerdem konnte die 18F-FDG-PET alle fünf in der Nativ-CT 
falsch-negativ beurteilten Knochen- bzw. Knochenmarkmetastasen detektieren (Abbil- 
dung 15). 
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Abbildung 15: Falsch-negative Knochenmetastasen in der CT, 66-jähriger Patient 
Die CT-Aufnahmen (Bild a: Nativ-CT, Bild b und c: KM-CT transversal, frontal und sagittal; 
Knochenfenster) zeigen keine Veränderungen der Knochenstruktur. In der 18F-FDG-PET 
(Bild d) lassen sich zwei Läsionen mit fokal erhöhtem 18F-FDG-Uptake nachweisen, die sich in 
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Von besonderer Bedeutung, um die Vorteile der kombinierten und synchronisierten Bild-
analyse der PET/Nativ-CT gegenüber der alleinigen Betrachtung der Einzelmodalitäten 
aufzuzeigen, waren die 112 Fälle mit diskrepanten Ergebnissen von 18F-FDG-PET und 
Nativ-CT (Tabelle 16). Es zeigte sich, dass die durchschnittlich ermittelten Werte der 
diagnostischen Sicherheit (DS-Werte) der falsch-positiven und der falsch-negativen Be-
funde sowohl in der Nativ-CT als auch in der 18F-FDG-PET - mit Ausnahme der falsch-
negativen Resultate in der 18F-FDG-PET - erwartungsgemäß niedriger waren als die richtig-
positiven und die richtig-negativen Ergebnisse. So ergab sich für die falsch-negativen 
Befunde der Nativ-CT ein mittlerer DS-Wert von 1,5. Die korrespondierenden 18F-FDG-
PET-Befunde waren meist eindeutig positiv mit einem mittleren DS-Wert von 2,9. Die 
niedrigsten DS-Werte fanden sich in falsch-positiven Befunden, was sich folgendermaßen 
erklären lässt: bei negativen Befunden treten im Allgemeinen weniger fragliche Befunde 
auf als bei positiven; wenn ein Befund als negativ eingeordnet wird, ist sich der Unter-
sucher in seiner Beurteilung meist sicherer und der DS-Wert ist höher, sonst wäre der 
Befund nicht negativ bewertet worden; bei fraglich positiven Befunden hingegen besteht 
eine höhere Tendenz zu Fehl- oder Überinterpretationen, diese Interpretationsunsicher-
heiten spiegeln sich in einem niedrigeren DS-Wert wider. So ergab sich für die falsch-
positiven Nativ-CT-Befunde mit Diskrepanz zur 18F-FDG-PET ein mittlerer DS-Wert von 
nur 1,1, für die korrespondierenden richtig-negativen 18F-FDG-PET-Befunde allerdings ein 
solcher von 2,9. 
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In der Analyse der PET/Nativ-CT blieben sechs falsch-positive Befunde (zwei entzündlich 
bzw. reaktiv veränderte Lymphknoten, ein Blutgefäß, das als pathologischer Lymphknoten 
fehlinterpretiert wurde, eine entzündliche bzw. reaktive Veränderung der Lunge, ein 
Basaliom der Glandula parotis und ein benigner Knochentumor) bestehen (Abbildung 16). 
Die beiden falsch-positiv gewerteten mediastinalen Lymphknoten wurden sowohl in der 
Nativ-CT als auch in der 18F-FDG-PET als pathologisch eingestuft (DS-Wert jeweils 1). 
Aufgrund der fehlenden intravenösen Kontrastmittelverstärkung wurde ein Gefäß als 
pathologisch vergrößerter, tief zervikaler Lymphknoten fehlinterpretiert und erhielt im 
Nativ-CT den DS-Wert 1, der richtig-negative Befund in der 18F-FDG-PET (DS-Wert 1) 
konnte das falsch-positive Ergebnis nicht beeinflussen. In der Nativ-CT war im Fall des 
falsch-positiven Lungenbefundes eine tumorverdächtige Läsion abzugrenzen (DS-Wert 3), 
die in der 18F-FDG-PET keinen sicher pathologischen 18F-FDG-Uptake zeigte (DS-Wert 2). 
Das Basaliom wurde in beiden Einzelmodalitäten als positiv gewertet (DS-Wert jeweils 1), 
so dass sich in der kombinierten und synchronisierten PET/Nativ-CT ein falsch-positives 
Ergebnis ergab. Der benigne Knochentumor wurde in der Nativ-CT negativ gewertet 
(DS-Wert 1), ein erhöhter Uptake in der 18F-FDG-PET (DS-Wert 1) führte zu dem falsch-
positiven Befund. Mit Ausnahme des Blutgefäßes, das als pathologischer Lymphknoten 
gewertet wurde, traten alle falsch-positiven Ergebnisse der PET/Nativ-CT auch in der 
PET/KM-CT auf. 
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Abbildung 16: Falsch-positiver Befund in der PET/CT, 57-jähriger Patient 
In Nativ-CT und KM-CT zeigen sich rechts und links hilär zwei grenzwertig vergrößerte 
Lymphknoten. In der 18F-FDG-PET (Bild c: transversal, Bild e: dreidimensionale „maximum-
intensity-projection“, frontale und sagittale Ebene) lassen sich fokale 18F-FDG-Akkumu-
lationen hilär beidseits nachweisen, die sich in der Überlagerung (Bild d) auf die beiden hilären 
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Außerdem blieben in der PET/Nativ-CT fünf falsch-negative Befunde (drei Leber-
metastasen, eine Lymphknotenmetastase und eine Milzmetastase) bestehen (Abbildung 17). 
Eine der drei Lebermetastasen und die Milzmetastase konnten weder in der Nativ-CT (DS-
Wert jeweils 2) noch in der 18F-FDG-PET (DS-Wert 3 bzw. 1) detektiert werden. In den 
beiden anderen Fällen wurden die Lebermetastasen zwar in einer der beiden Modalitäten 
richtig-positiv erfasst, aufgrund des höheren DS-Wertes des falsch-negativen Befundes 
wurden die Läsionen jedoch als negativ gewertet. Die falsch-negative Lymphknoten-
metastase erhielt in der Nativ-CT einen positiven Befund (DS-Wert 1), zeigte jedoch keinen 




Abbildung 17: Falsch-negative Lebermetastase in der PET/Nativ-CT, 70-jähriger Patient 
Das Leberparenchym stellt sich in der Nativ-CT (Bild a) homogen dar. In der KM-CT (Bild b) 
ist eine metastasensuspekte, hypodense Läsion im Lebersegment 7 sichtbar. Die korrespon-
dierende PET-Aufnahme (Bild c) zeigt lediglich den physiologischen 18F-FDG-Metabolismus 
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6.2.2.2 Analyse der integrierten PET/KM-CT 
Wie auch bei der Analyse der integrierten PET/Nativ-CT ergab sich ein deutlicher Anstieg 
der Sensitivität und Spezifität der PET/KM-CT verglichen mit der Einzelanalyse der beiden 
Modalitäten (Tabelle 11). In der kombinierten und synchronisierten Bildanalyse der 
PET/KM-CT konnten Limitationen der einen Modalität durch die Stärken der anderen 
Modalität weitestgehend ausgeglichen werden. So blieb von den falsch-negativen Ergeb-
nissen der KM-CT (n=22) und der 18F-FDG-PET (n=15) nach der kombinierten und syn-
chronisierten Bildanalyse kein falsch-negativer Befund bestehen (Abbildung 18). 
 
 
Abbildung 18: Falsch-negative Lebermetastase in der CT, 65-jähriger Patient 
In den CT-Aufnahmen (Bild a: Nativ-CT, Bild b: KM-CT) lassen sich keine Leberläsionen 
nachweisen, das Leberparenchym stellt sich homogen dar. Der korrespondierende 18F-FDG-
PET-Befund (Bild c) zeigt einen deutlich erhöhten, fokalen 18F-FDG-Uptake im Leberseg- 
ment 8 mit metastasentypischem SUVmax. 
a) b) 
c) 
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In der Analyse der 73 Befunde mit diskrepanten Ergebnissen in der KM-CT und der  
18F-FDG-PET konnten die gleichen Schlüsse gezogen werden wie in der Analyse der 
Diskrepanzen zwischen Nativ-CT und 18F-FDG-PET (Tabelle 18). Auch in diesen Fällen 
waren die mittleren Werte der diagnostischen Sicherheit (DS-Werte) der falsch-positiven 
und der falsch-negativen Ergebnisse sowohl in der KM-CT als auch in der 18F-FDG-PET 
- mit Ausnahme der falsch-negativen Resultate in der 18F-FDG-PET - niedriger als die 
richtig-positiven und die richtig-negativen Ergebnisse. Ebenso fanden sich die niedrigsten 
DS-Werte bei falsch-positiven Befunden. 
In der PET/KM-CT ergaben sich sechs falsch-positive Ergebnisse: drei entzündlich bzw. 
reaktiv veränderte Lymphknoten, eine entzündliche bzw. reaktive Veränderung der Lunge, 
ein Basaliom der Glandula parotis und ein benigner Knochentumor. Zwei mediastinale 
Lymphknoten wurden sowohl in der KM-CT aufgrund einer Vergrößerung auf > 1 cm als 
auch in der 18F-FDG-PET infolge erhöhter 18F-FDG-Anreicherungen als falsch-positiv ge-
wertet (DS-Wert jeweils 1). Trotz richtig-negativer Beurteilung in der 18F-FDG-PET  
(DS-Wert 1) wurde ein tief zervikaler Lymphknoten aufgrund des falsch-positiven KM-CT-
Befundes (DS-Wert 2) als pathologisch eingestuft. Der falsch-positive Lungenbefund (Ab-
bildung 19) resultierte aus einer in der KM-CT deutlich sichtbaren, metastasensuspekten 
Läsion (DS-Wert 3) bei richtig-negativem Ergebnis in der 18F-FDG-PET (DS-Wert 2). Das 
Basaliom und der benigne Knochentumor wurden in der KM-CT als nicht-pathologisch 
gewertet (DS-Wert jeweils 1), zeigten jedoch in der 18F-FDG-PET einen erhöhten 18F-FDG-
Uptake (DS-Wert jeweils 1), so dass beide Tumoren in der kombinierten und synchroni-
sierten PET/KM-CT-Analyse als positiv eingestuft wurden. In allen Fällen mit falsch-
positiven Befunden wurde die therapeutische Strategie durch das falsche Ergebnis beein-
flusst, da keiner dieser Patienten zum Untersuchungszeitpunkt Zeichen einer Melanom-
manifestation aufwies. 
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Abbildung 19: Falsch-positiver PET/CT-Befund, 49-jährige Patientin 
In den CT-Aufnahmen (Bild a: Nativ-CT, Bild b: KM-CT; Lungenfenster) zeigt sich para-
median rechts eine metastasenverdächtige, intrapulmonale Läsion. In der korrespondierenden 
PET-Aufnahme (Bild c) lassen sich in diesem Bereich keine abnormen 18F-FDG-Mehr-
anreicherungen nachweisen. 
 
Die falsch-positiven Ergebnisse machen deutlich, dass auch bei der kombinierten und 
synchronisierten PET/CT-Diagnostik Schwierigkeiten in der Differenzierung von benignen 
und malignen Läsionen bestehen, vor allem wenn entzündliche Veränderungen oder andere 
Tumoren vorhanden sind, die in der 18F-FDG-PET mit einem erhöhten 18F-FDG-Uptake 
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6.2.2.3 Analyse von PET/Nativ-CT versus PET/KM-CT 
Im Rahmen der PET/CT-Diagnostik gibt es verschiedene CT-Akquisitionsprotokolle. So 
kann die CT-Komponente der PET/CT als diagnostische CT, d.h. „full-dose“ CT mit 
intravenöser Kontrastmittelverstärkung (KM-CT), erfolgen [35, 42, 46, 52]. Nachteile 
dieses Protokolls ergeben sich aus den möglichen Rekonstruktionsartefakten in den PET-
Bildern, wenn die KM-CT zur Schwächungskorrektur verwendet wird [5, 6, 8, 9, 15, 32, 34, 
35, 46, 62, 66, 161, 242, 244, 261, 266, 267, 272, 282]. Des Weiteren kann lediglich eine 
low-dose CT ohne intravenöse Kontrastmittelapplikation (Nativ-CT) akquiriert werden [35, 
42, 46, 52]. Dieses Protokoll liefert CT-Bilder von schlechterer Bildqualität als das erste 
Protokoll, verursacht jedoch keine kontrastmittelinduzierten Artefakte in den schwächungs-
korrigierten PET-Bildern [62, 66, 244, 266, 267]. Um die Defizite durch schlechtere Bild-
qualität oder Fehlern in der Schwächungskorrektur zu vermeiden, besteht außerdem die 
Möglichkeit, zwei CT-Untersuchungen durchzuführen, zuerst eine Nativ-CT und nach der 
PET-Akquisition zusätzlich eine KM-CT [42, 46, 52, 282]. Die Nachteile dieses Protokolls 
ergeben sich aus dem höheren Untersuchungsaufwand und der höheren Strahlenexposition 
für den Patienten [46, 52, 53]. 
Seit einiger Zeit wird darüber diskutiert, ob die PET/CT-Diagnostik eine kontrastverstärkte 
CT-Komponente benötigt, oder ob auch eine native CT-Untersuchung für eine suffiziente 
Bildanalyse ausreicht [4, 5, 178]. Unter diagnostischen Gesichtspunkten propagieren einige 
Autoren, dass eine diagnostische CT in „full-dose“-Technik mit intravenöser Kontrast-
mittelverstärkung für die PET/CT-Untersuchung erforderlich ist [4, 5, 7, 178]. Es wurden 
bereits einige Studien veröffentlicht, die diese Aussagen an einem Patientenkollektiv über-
prüft haben [86, 182, 224, 225, 235, 258]. 
In einer retrospektiven Studie untersuchten Elstrom et al., ob die 30 in der Studie unter-
suchten Lymphompatienten, bei denen im Rahmen des Stagings oder Restagings eine 
PET/Nativ-CT-Untersuchung durchgeführt wurde, von einer zusätzlichen, kontrast-
verstärkten CT-Untersuchung profitierten [86]. Sie berichteten, dass sich, das Staging und 
Restaging der Patienten betreffend, kein diagnostischer Zugewinn durch die zusätzliche, 
diagnostische CT-Untersuchung ergab. Rodriguez et al. untersuchten prospektiv die Er-
fassungsgenauigkeit von PET/KM-CT und PET/Nativ-CT beim initialen Staging von 47 
Patienten mit malignen Lymphomen. Sie konnten in der regionenbasierten Analyse kein 
signifikanten Unterschied zwischen PET/Nativ-CT und PET/KM-CT nachweisen und 
schlussfolgerten, dass eine gute Korrelation zwischen den beiden PET/CT-Protokollen für 
die Erfassung von nodalen und extranodalen Lymphommanifestationen bestehe, so dass die 
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PET/Nativ-CT als einziges bildgebendes Verfahren für das initiale Staging von Lymphom-
patienten meist ausreiche, und die diagnostische CT speziellen Fällen vorbehalten bleibe 
[235]. Ähnliche Ergebnisse ohne signifikante Unterschiede zwischen beiden PET/CT-
Protokollen werden von La Fougère et al. berichtet, die PET/Nativ-CT und PET/KM-CT 
beim Restaging von 45 Lymphompatienten verglichen haben [182]. Diese Aussagen 
stimmen mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie weitgehend überein: es ergaben sich 
keine wesentlichen Unterschiede von PET/KM-CT und PET/Nativ-CT bezüglich Sensi-
tivität (100% vs. 97%) und Spezifität (jeweils 93%) beim Staging und Restaging des 
malignen Melanoms (Tabelle 19). 
Pfannenberg et al. verglichen Nativ-CT und KM-CT als Komponenten der integrierten 
PET/CT-Diagnostik im Rahmen des Stagings und der Therapieplanung von 50 Patienten 
mit nicht-kleinzelligem Bronchialkarzinom. Sie berichteten, dass die PET/KM-CT das 
TNM-Stadium bei vier Patienten (8%) genauer erfasste als die PET/Nativ-CT, wodurch sich 
jedoch nur bei einem Patienten das klinische Stadium (AJCC) und damit die therapeutische 
Strategie änderte [224]. In der vorliegenden Studie hätte keiner der fünf falsch-negativen 
Befunde, welche in der PET/Nativ-CT, nicht jedoch in der PET/KM-CT auftraten, das 
Staging oder die weitere Therapie der Patienten beeinflusst, da weitere Tumorläsionen im 
gleichen Organsystem oder in vergleichbarer Lokalisation vorhanden waren, die mit der 
PET/Nativ-CT detektiert werden konnten, so dass der jeweilige Patient korrekt als krank 
eingestuft worden wäre. Auch der falsch-positive Lymphknotenbefund, welcher in der 
PET/Nativ-CT-Analyse zusätzlich - verglichen mit der PET/KM-CT-Analyse - erhoben 
wurde, hätte weder das Staging noch die weitere Therapie geändert, da beim zugehörigen 
Patienten tatsächliche Melanommanifestationen korrekt erfasst werden konnten. In fünf von 
jeweils sechs Fällen mit falsch-positiven Befunden in der PET/Nativ-CT und PET/KM-CT 
sowie im Falle des falsch-positiven Lymphknotenbefundes, der in der PET/KM-CT zu-
sätzlich erhoben wurde, in der PET/Nativ-CT jedoch aufgrund der schlechteren CT-Bild-
qualität nicht aufgefallen war, hätte sich jedoch das Staging und die weitere Therapie durch 
das falsche Ergebnis geändert, da die betroffenen Patienten zum Untersuchungszeitpunkt 
keine Zeichen weiterer Melanommanifestationen aufwiesen, also fälschlicherweise als 
krank eingestuft worden wären. 
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Tateishi et al. analysierten retrospektiv die Erfassungsgenauigkeit von PET/KM-CT und 
PET/Nativ-CT bei der Detektion von Lymphknotenmetastasen im Rahmen des prä-
operativen Stagings von 53 Patienten mit rektalem Karzinom. Es ergaben sich eine 
Sensitivität, Spezifität und Erfassungsgenauigkeit von 85%, 68% und 79% für die 
PET/KM-CT sowie von 85%, 42% und 70% für die PET/Nativ-CT [258]. Die Werte für 
Sensitivität und Spezifität lagen in der vorliegenden Studie für beide Protokolle deutlich 
höher (Tabelle 19). Diese Unterschiede sind am ehesten durch das unterschiedliche 
„Metastasenkollektiv“ bedingt. Denn die Analyse von Lymphknoten führt aufgrund der 
bereits beschriebenen Schwierigkeiten, die Dignität anhand von Größenkriterien in der CT 
bzw. anhand von SUVmax-Werten in der 18F-FDG-PET zu bewerten, oft zu falsch-positiven 
bzw. falsch-negativen Ergebnissen mit Auswirkung auf Sensitivität und Spezifität. Zudem 
ergeben sich insbesondere im Abdomen Schwierigkeiten bei der Differenzierung von 
Lymphknoten und umgebenden Strukturen (z.B. Ureter, Darm, Blutgefäße), wie von 
Tateishi et al. vor allem im Bezug auf die PET/Nativ-CT beschrieben. Die Tatsache, dass 
sich die in der vorliegenden Studie beurteilten 232 Läsionen aus 118 nodalen und 114 
extranodalen Herden zusammensetzten und nur 33 der nodalen Befunde im Abdomen 
lokalisiert waren, kann eine mögliche Erklärung für die höheren Sensitivitäts- und Spezifi-
tätswerte in der vorliegenden Studie sein. 
In einer weiteren Studie von Pfannenberg et al. wurden PET/KM-CT und PET/Nativ-CT 
hinsichtlich ihrer Unterschiede im diagnostischen Potenzial und im Einfluss auf das 
Patientenmanagement bei 100 Tumorpatienten verglichen. Besonders im Bezug auf eine 
verbesserte Lokalisation von Regionen mit pathologisch erhöhtem 18F-FDG-Uptake sowie 
auf eine verbesserte Tumorabgrenzbarkeit wurde von einem zusätzlichen Nutzen der 
PET/KM-CT gegenüber der PET/Nativ-CT berichtet. Insgesamt ergab sich ein diagno-
stischer Zugewinn bei 52 von 100 Patienten, was zu einer Änderung im diagnostischen oder 
therapeutischen Management bei 21 Patienten führte [225]. Die erheblichen Abweichungen 
der Ergebnisse verglichen mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie beruhen auf den 
unterschiedlichen Auswertekriterien in beiden Arbeiten: während in der vorliegenden 
Studie die Detektion von Läsionen im Sinne einer „ja/nein“-Entscheidung vorrangiges 
Auswertekriterium war, bewerteten Pfannenberg et al. den zusätzlichen Wert der integrier-
ten PET/KM-CT basierend auf subjektiven Auswertekriterien wie „verbesserte“ Tumor-
abgrenzbarkeit, „präzise“ Tumorlokalisation und „erhöhte“ Sensitivität in PET-negativen 
Läsionen. Beim malignen Melanom sind jedoch die Existenz, die Anzahl und die Vertei-
lung der Metastasen von maximaler Bedeutung für das Staging und die Therapieplanung 
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des Patienten, die exakte Darstellung von Primärtumor und Metastasen im Bezug auf eine 
bestmögliche Bildqualität ist bei der PET/CT-Diagnostik von Melanompatienten - vor allem 
bei Vorliegen multipler Metastasen - weniger entscheidend. Umgekehrt spielt eine mög-
lichst präzise Tumordarstellung bei anderen Tumorentitäten, insbesondere bei der Beur-
teilung des Primärtumors, eine wesentliche Rolle für das weitere Patientenmanagement, so 
dass andere Auswertekriterien, die die Bildqualität stärker gewichten, sinnvoll sind. Des-
halb fällt der zusätzliche diagnostische Nutzen der PET/KM-CT verglichen mit der 
PET/Nativ-CT in der vorliegenden Studie deutlich geringer aus als in der von Pfannenberg 
et al. veröffentlichten Studie. 
Ein wichtiger Vorteil der PET/Nativ-CT gegenüber der PET/KM-CT ist die Reduktion der 
Strahlenbelastung. Die Strahlenexposition einer PET/CT-Untersuchung mit low-dose und 
„full-dose“ CT-Komponente beträgt etwa 24 mSv [52, 53, 172, 263, 264]. Davon entfallen 
circa 5,7-7,0 mSv auf die 18F-FDG-PET und 1-4 mSv auf die zur Schwächungskorrektur 
verwendete low-dose CT, der größte Teil (14-19 mSv) entfällt jedoch auf die diagnostische 
CT [52, 53, 172, 263]. Folglich kann die Strahlenbelastung für den Patienten bei einer  
PET/Nativ-CT-Untersuchung um mehr als 60% gesenkt werden.  
Die Applikation von jodhaltigem Kontrastmittel bringt ferner das Risiko von Neben-
wirkungen und Kontrastmittelzwischenfällen wie anaphylaktische Reaktionen, Nieren-
schädigungen und thyreotoxischen Krisen mit sich [205, 278]. In der PET/Nativ-CT-
Untersuchung wird kein intravenöses, jodhaltiges Kontrastmittel benötigt, so dass kein 
zusätzliches Risiko für den Patienten besteht. Eine PET/Nativ-CT-Untersuchung ist außer-
dem kostengünstiger. 
Der Vergleich von PET/Nativ-CT und PET/KM-CT beim Staging und Restaging des 
malignen Melanoms ergab bezüglich der Spezifität keinen Unterschied zwischen beiden 
Protokollen und bezüglich der Sensitivität eine Differenz von 3% (97% vs. 100%), wodurch 
das Patientenmanagement jedoch nicht beeinflusst wurde. Zusätzlich bestehen Vorteile der  
PET/Nativ-CT gegenüber der PET/KM-CT, was die Strahlenbelastung und die Gefahren 
der intravenösen Kontrastmittelapplikation anbelangt. Damit rechtfertigen die Ergebnisse 
der vorliegenden Studie die Akquisition der PET/CT in low-dose-Technik ohne intravenöse 
Kontrastmittelverstärkung bei der Diagnostik von Melanompatienten. Bei unsicheren und 
unklaren Befunden in der PET/Nativ-CT sollte auch an andere bildgebende Verfahren 
gedacht werden, da diese vor allem bei Knochen-, Leber- und ZNS-Metastasen höhere 
Detektionsraten als die PET/CT erreichen können [11, 226, 240, 241]. Schmidt et al. unter-
suchten die Erfassungsgenauigkeit von PET/CT und MRT in der Detektion von Knochen-
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markmetastasen und konnten die Überlegenheit der MRT, die signifikant mehr Metastasen 
erfassen konnte als die 18F-FDG-PET (96/102 versus 79/102), nachweisen [241]. Auch bei 
der Detektion von Hirnmetastasen, die vor allem bei malignen Melanomen im Kopf-Hals-
Bereich keine Seltenheit sind, zeigt die PET/CT Limitationen: zum einen können zerebrale 
Metastasen aufgrund der physiologischen 18F-FDG-Aufnahme des Hirngewebes mit der 
18F-FDG-PET nur eingeschränkt beurteilt werden, zum anderen weist auch die CT deutliche 
Limitationen gegenüber der MRT in der Detektion von zerebralen Läsionen auf [29, 73, 89, 
165, 207, 234, 252, 291]. Die MRT wird derzeit als Verfahren der Wahl zur Erfassung von 
Lebermetastasen, die mit der PET/CT oftmals nicht detektiert werden können, angesehen 
[11, 226, 240]. 
Die Anwendung der PET/CT in low-dose-Technik ohne intravenöse Kontrastmittel-
verstärkung mit der Möglichkeit, andere bildgebende Verfahren wie MRT oder Sono-
graphie zusätzlich einzusetzen, scheint bei Melanompatienten sinnvoller zu sein, als primär 
eine PET/CT-Untersuchung in „full-dose“-Technik mit intravenöser Kontrastmittelapplika-
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6.3 Untersuchungsbasierte Analyse 
Bei 36 der 50 PET/CT-Untersuchungen konnte ein Melanombefall durch Histologie oder 
Verlaufskontrolle nachgewiesen werden. Sowohl PET/Nativ-CT als auch PET/KM-CT 
konnten alle positiven Untersuchungen richtig erfassen, die Sensitivität der untersuchungs-
bezogenen Auswertung ergab in beiden Verfahren Werte von 100% (Tabelle 20). Die 
Spezifität der PET/KM-CT war niedriger als die der PET/Nativ-CT (71% vs. 79%). Die 
Spezifitätswerte in beiden Modalitäten waren in der untersuchungsbezogenen Analyse 
deutlich niedriger als in der läsionenbasierten Auswertung (PET/KM-CT 71% vs. 93%, 
PET/Nativ-CT 79% vs. 93%). 
Der Vergleich der Sensitivitäts- und Spezifitätswerte der untersuchungsbasierten Analyse 
von PET/KM-CT und PET/Nativ-CT mit denen der läsionenbasierten Auswertung zeigte 
zum Teil große Unterschiede, die im Studiendesign begründet sind: in einer untersuchungs-
bezogenen Analyse wird die Untersuchung als positiv gewertet, wenn mindestens ein 
positiver Herd auftritt, gleichgültig ob richtig-positiv oder falsch-positiv. Die eventuell 
daneben im gleichen Patienten erfassten falsch-negativen Läsionen - mit ihrem Einfluss auf 
die Sensitivität - fallen für die Gesamtauswertung nicht ins Gewicht. Daraus resultiert eine 
höhere Sensitivität. Umgekehrt wird eine Untersuchung mit nur einem falsch-positiven 
Befund insgesamt als falsch-positiv gewertet. Eventuell in der gleichen Untersuchung auf-
tretende richtig-negative Befunde werden in der Gesamtauswertung aber nicht berück-
sichtigt, wodurch die Spezifität sinkt. Dies verdeutlicht, dass eine alleinige untersuchungs-
bezogene Analyse für die Untersuchung des diagnostischen Potenzials eines bildgebenden 
Verfahrens nicht ausreichend ist. Zwar ist eine untersuchungsbasierte Auswertung für den 
klinischen Gebrauch relevanter als eine läsionenbezogene Analyse, dennoch ist die Kennt-
nis der Erfassungsgenauigkeit verschiedener bildgebender Verfahren für einzelne Läsionen 
die Grundlage für eine präzise klinische Stadieneinteilung.  
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7. Zusammenfassung 
Ziel der vorliegenden Studie war die Bewertung des Potenzials der einzelnen Komponenten 
der PET/CT, low-dose CT ohne intravenöse Kontrastmittelverstärkung (Nativ-CT), 
diagnostische „full-dose“ CT mit intravenöser Kontrastmittelgabe (KM-CT) und 
Positronenemissionstomographie mit 18F-Fluordeoxyglukose (18F-FDG-PET), sowie der 
kombinierten und synchronisierten PET/Nativ-CT und PET/KM-CT in der Detektion von 
Läsionen bei Patienten mit malignem Melanom. 
Hierzu wurden 232 melanomverdächtige Läsionen in PET/CT-Untersuchungen von 50 
Melanompatienten retrospektiv von zwei Untersuchern zunächst in den Einzelmodalitäten 
beurteilt, anschließend einer kombinierten und synchronisierten Bildanalyse unterzogen. 
Neben der läsionenbasierten Auswertung erfolgte auch eine untersuchungsbezogene Ana-
lyse der 50 PET/CT-Untersuchungen. Die Diagnosesicherung erfolgte anhand von histo-
pathologischen Befunden und Verlaufskontrollen von mindestens sechs Monaten. 
Die unter diesen Voraussetzungen ermittelte läsionenbezogene Sensitivität betrug in der 
Nativ-CT 62%, in der KM-CT 85%, in der 18F-FDG-PET 90%, in der PET/Nativ-CT 97% 
und in der PET/KM-CT 100%. Es ergab sich eine Spezifität von 52% in der Nativ-CT, von 
63% in der KM-CT, von 88% in der 18F-FDG-PET, von 93% in der PET/Nativ-CT und von 
93% in der PET/KM-CT. 
Die 39 falsch-positiven Befunde der Nativ-CT setzten sich aus 31 entzündlichen bzw. 
reaktiven Lymphknotenvergrößerungen sowie in der Nativ-CT als Lymphknoten fehl-
interpretierten Strukturen (vor allem Blutgefäßen), drei Leberzysten, zwei entzündlichen 
bzw. reaktiven Veränderungen der Lunge, einer postoperativen Veränderung des Orbita-
trichters, einem Basaliom der Glandula parotis und einer nicht-pathologischen Ver-
größerung des Ovars zusammen. Bezüglich der Sensitivität zeigt die Nativ-CT Limitationen 
bei Lymphknotenmetastasen, die für 22 von 58 falsch-negativen Befunden verantwortlich 
waren. Weitere falsch-negative Befunde ergaben sich bei neun Lebermetastasen, neun 
kutanen und subkutanen Metastasen, fünf Knochen- und Knochenmarkmetastasen, vier 
muskulären Metastasen, drei Milzmetastasen, zwei Pankreasmetastasen, einer Darm-
metastase, einer Schilddrüsenmetastase, einer Lungenmetastase und einer pleuralen Me-
tastase. 
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In der KM-CT ergaben sich 30 falsch-positive Befunde, die 23 entzündliche bzw. reaktive 
Lymphknotenvergrößerungen, drei entzündliche bzw. reaktive Veränderungen der Lunge, 
eine Leberzyste und eine postinterventionelle Veränderung des Leberparenchyms nach 
Radiofrequenzablation, eine postoperative Veränderung des Orbitatrichters und eine nicht-
pathologische Vergrößerung des Ovars umfassten. Einschränkungen der Sensitivität der 
KM-CT äußerten sich in 22 falsch-negativen Befunden, die sich aus sechs nicht erfassten 
kutanen und subkutanen Metastasen, fünf Knochen- und Knochenmarkmetastasen, vier 
muskulären Metastasen, vier Lymphknotenmetastasen und drei Lebermetastasen zusam-
mensetzten. 
Die zehn falsch-positiven Befunde der 18F-FDG-PET betrafen drei entzündlich bzw. reaktiv 
veränderte Lymphknoten, zwei physiologische 18F-FDG-Anreicherungen im Bereich der 
Thoraxapertur und des Magenausganges, eine Sinusitis maxillaris, eine entzündliche bzw. 
reaktive Veränderung der Lunge, eine aktivierte Arthrose des Großzehengrundgelenks, ein 
Basaliom der Glandula parotis und einen benignen Knochentumor. Limitationen in der 
Sensitivität der 18F-FDG-PET waren 15 falsch-negative Befunde, nämlich acht Lungen-
metastasen, drei Lymphknotenmetastasen, zwei Lebermetastasen, eine Milzmetastase und 
eine Knochen- bzw. Knochenmarkmetastase. 
In der kombinierten und synchronisierten Analyse von 18F-FDG-PET und Nativ-CT blieben 
sechs falsch-positive (zwei entzündlich bzw. reaktiv veränderte Lymphknoten, ein als 
pathologischer Lymphknoten fehlinterpretiertes Blutgefäß, eine entzündliche bzw. reaktive 
Veränderung der Lunge, ein Basaliom der Glandula parotis und ein benigner 
Knochentumor) und fünf falsch-negative Befunde (drei Lebermetastasen, eine Milz-
metastase und eine Lymphknotenmetastase) bestehen. 
Die kombinierte und synchronisierte Analyse von 18F-FDG-PET und KM-CT ergab sechs 
falsch-positive (drei entzündlich bzw. reaktiv veränderte Lymphknoten, eine entzündliche 
bzw. reaktive Veränderung der Lunge, ein Basaliom der Glandula parotis und ein benigner 
Knochentumor) und keine falsch-negativen Befunde. 
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Durch die kombinierte und synchronisierte Analyse von 18F-FDG-PET und Nativ-CT einer-
seits sowie von 18F-FDG-PET und KM-CT andererseits konnte meist eine Klärung der 
diskrepanten Ergebnisse der Einzelmodalitäten erreicht werden. Fragliche Befunde einer 
Einzelmodalität konnten durch Heranziehen der anderen Modalität bestätigt oder widerlegt 
werden, so dass die Limitationen beider Modalitäten verringert werden konnten. Dies spie-
gelte sich in einem deutlichen Anstieg der Sensitivität und Spezifität der integrierten Bild-
analyse gegenüber den Einzelverfahren wider. 
Die Analyse der PET/Nativ-CT ergab fünf falsch-negative Befunde, die in der PET/KM-CT 
nicht aufgetreten sind, sowie einen zusätzlichen falsch-positiven Befund. In diesen sechs 
Fällen hätte das falsche Ergebnis jedoch keinen Einfluss auf das weitere Patienten-
management gehabt, da die betroffenen Patienten im gleichen Organsystem oder in ver-
gleichbarer Lokalisation Metastasen aufwiesen, die mit der PET/Nativ-CT detektiert 
werden konnten, so dass sich das Tumorstadium bei den betroffenen Patienten durch den 
falschen Befund nicht geändert hätte. Hingegen hätten die fünf falsch-positiven Befunde, 
die sowohl in der PET/Nativ-CT als auch in der PET/KM-CT erhoben wurden, sowie der 
zusätzliche falsch-positive Befund der PET/KM-CT das Staging und die therapeutische 
Strategie beeinflusst, da keiner der betroffenen Patienten zum Untersuchungszeitpunkt 
tatsächliche Melanommanifestationen aufwies und somit fälschlicherweise als krank einge-
stuft worden wäre. 
Der Vergleich von PET/KM-CT und PET/Nativ-CT zeigte in der vorliegenden Arbeit keine 
wesentlichen Unterschiede in der Erfassungsgenauigkeit von Tumormanifestationen beim 
Staging und der Verlaufskontrolle des malignen Melanoms: bezüglich Sensitivität ergab 
sich ein Unterschied von 3% ohne Auswirkungen auf das Patientenmanagement bei glei-
cher Spezifität. Bei annähernd gleichem diagnostischen Wert beider PET/CT-Protokolle 
und beschriebenen zusätzlichen Vorteilen der PET/Nativ-CT gegenüber der PET/KM-CT 
(niedrigere Strahlenexposition, Fehlen von Kontrastmittelnebenwirkungen und geringere 
Kosten) ist den Ergebnissen der vorliegenden Studie zufolge bei Melanompatienten eine 
PET/CT-Diagnostik in low-dose-Technik ohne intravenöse Kontrastmittelverstärkung an-
stelle eines PET/CT-Protokolls mit kontrastverstärkter „full-dose“ CT oder eines Protokolls 
mit beiden CT-Komponenten gerechtfertigt. Es erscheint sinnvoller zu sein, bei unklaren 
Befunden in der PET/Nativ-CT zusätzlich alternative bildgebende Verfahren wie MRT und 
Sonographie einzusetzen, deren diagnostische Überlegenheit vor allem bei der Erfassung 
von Knochen-, Leber- und ZNS-Metastasen nachgewiesen werden konnte. 
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